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Vorwort 


Das  vorliegende  „Leliibucli  der  klinischen  Diagnostik*'  reiht  sich 
anderen  weit  verbreiteten  Lehrhurhern  des  Fisclierschen  Verlages  in 
trleicher  Anlage  und  in  derselben  Ausstattung  an. 

Es  ist  gegen  die  durch  Vereinigung  mehrerer  Verfasser  entstan- 
denen Lehrbücher  mancher  Einwand  erlioben  worden;  aber  die  außer- 
ordentlich freundliche  Aufnahme,  welche  sie  in  der  ärztlichen  Welt 
gefunden  haben,  beweist,  daß  es  ein  glücklicher  Gedanke  gewesen  ist, 
die  Vorzüge  der  großen  Sammelwerke,  in  denen  jede  Krankheitsgruppe 
v<»n  den  durch  eigene  Forschung  l)erufenen  Autoren  dargestellt  wird, 
auch  auf  <lie  kürzeren  Lehrl)ücher  anzuwenden,  die  sich  an  den  Studenten 
und  den  viel  beschäftigten  Arzt  wenden. 

Der  Vorwurf,  <lerartige  Werke  seien  nicht  ganz  „gleichwertig**, 
kann  mit  dem  gleichen  Recht  auch  «ienjcnigen  Lehrbüchern  gemacht 
wenlen,  welche  nur  ehien  oder  zwei  Autoren  zu  Verfassern  haben. 
Denn  —  wie  Joseph  v.  Merino  mit  Recht  betont  hat  —  ,,das 
Wissensgebiet  der  inneren  Medizin  hat  durch  die  allseitige  Heranziehung 
der  verschiedensten  experimentellen  DiszipHnen  in  unserer  Zeit  einen 
solchen  Umfang  ang(mommen  und  eine  derartige  \'ertiefung  erfahren, 
daß  es  die  Kräfte  des  Einzelnen  übersteigt,  auf  allen  (lebieten  gleicher- 
weise tätig  zu  sein". 

An  (1er  Bearl)eitung  dieses  Buches  hat  sich  eine  Reihe  Mitarbeiter 
beteiligt,  die  seit  Jahren  Vorlesungen  und  Kurse  über  klinische  Dia- 
gnostik halten,  und  von  denen  daher  erwartet  werden  konnte,  daß  sie 
auf  (irund  der  gesammelten  Erfahrungen  genau  beurteilen  können,  was 
den  Bedürfnissen  des  älteren  Studenten  luid  des  praktischen  Arztes 
am  meisten  entspricht,  was  er  in  einem  solchen  Buche  zu  finden  hofft 
und  in  welcher  Form  ihm  der  überreiche  Stoff  dargeboten  werden  muß. 

Die  modernen  Untersuchungsmethoden  sind  mit  besonderer  Sorgfalt 
berücksichtigt.  Es  verstand  sich  daher  von  selbst,  <laß  die  chemischen, 
bakteriologischen,  serologischen  und  röntgenologischen  so- 
weit zur  Darstellung  kommen  mußten,  als  sie  sich  neben  den  längst 
üblichen  klinischen  am  Krankenbett  bereits  praktisch  be- 
währt hatten. 

Ein  paar  Worte  der  Begründung  bedarf  wohl  noch,  daß  ich  ein 
besonderes  Kapitel  der  Augenuntersuchung  zur  Erkennung  innerer  und 
Nervenkrankheiten  und  der  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Säuglings- 
alters aufgenommen  habe.  In  meinen  Breslauer  Lehrjainen  habe  ich 
durch  das  Zusammenarbeiten  mit  der  UiiTiioFFschen  Augenklinik  den 
Wert  einer  eingehenden  Untersucluing  der  Augen  in  einem  weit  höheren 


96473 


IV  Vorworl. 

Maße  schätzen  gelernt,  als  es  an  vielen  anderen  Orten  der  Fall  zu  sein 
pflegt.  Wie  gar  manches  Mal  erhielten  wir  durch  gemeinsame  Unter- 
suchung neue  Einblicke  in  unklare  Krankheitsfälle!  Ich  glaube,  der 
interne  Mediziner  tut  ein  gutes  Werk,  auch  bei  inneren  Krankheiten 
bei  jeder  Gelegenheit  den  Studierenden  auf  die  Wichtigkeit  der 
Augenuntersuchung  hinzuweisen.  Die  Diagnostik  der  Krankheiten  des 
Säuglingsalters  nalim  ich  deshalb  auf,  weil  auf  einem  groBen  Teil  kleiner 
Universitäten,  wo  SpezialkindcrkUniken  noch  fehlen,  für  die  Studierenden 
ein  Hedürfnis  <lafür  vorhan<len  ist.  Sie  sollen  von  vornherein  darauf 
hingewiesen  werden,  daü  die  Untersuchung  des  Säuglings  einer  speziellen 
Methodik  bedaif.  Nach  meiner  Erfahrung  in  Jena  schafft  sich  nur  ein 
kleiner  Teil  der  Herren  trotz  aller  Empfehlung  des  Dozenten  Spezial- 
lehrbücher  dafür  an. 

Durcli  weitgehen<ie  Einteilung,  durch  besondere  Hervorhebung  des 
Wichtigen  in  fettem  Druck,  durch  eine  große  Anzahl  von  Abbildungen, 
durch  Heranziehung  der  Grenzgebiete  hoffe  ich  den  didaktischen  Wert 
des  Kuclies  gefördert  zu  haben.  Hoffentlich  trägt  es  zur  N'erbreiterung 
un<l  Vertiefung  medizinischer  Kenntnisse  bei  Ärzten  und  vor  allem  bei 
den  Studierenden  bei. 

Den  Herren  Mitarbeitern  sage  ich  auch  an  dieser  Stelle  auf- 
richtigen Dank. 

Dr.  Paul  Krause. 
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Einleitung. 


Gang  der  diagnostischen  Untersuchung. 


Von 


Prof.  Dr.  Paul  Krause, 

Bonn. 


Eine  der  wichtigsten  Aufgaben  des  Arztes  besteht  darin,  Krank- 
heiten zu  erkennen.  Wenn  er  sie  nicht  nach  allen  Regeln  der  Kunst 
zu  erfüllen  versteht,  wird  auch  seine  Behandlung  der  Kranken  nur  ein 
planloses  Versuchen  bleiben. 

Die  Lehre  von  der  Erkennung  der  Krankheit  ist  die  Diagnostik, 
sie  ist  so  alt  als  die  wissenschaftliche  Medizin.  Als  Hauptregel  kann 
ihr  auch  heute  das  Wort  des  Hippokrates  vorangestellt  werden: 

/urjdkv  ebifj,  [Aridhv  vneQOQrjv\ 
Nichts  planlos!     Nichts  übersehen! 

Dieser  hippokratischen  Vorschrift  wird  am  besten  Genüge  geleistet, 
wenn  man  sich  bei  der  Krankenuntersuchung  an  ein  bestimmtes  Schema 
hält,  welches  sich  der  Anfänger  fest  einprägen  muß,  um  keine  groben 
Unterlassungen  zu  begehen. 

Jede  Krankenuntersuchung  besteht  aus  zwei  Hauptteilen:  sie  soll 
mit  dem  Ausfragen  des  Kranken,  bzw.  seiner  Angehörigen  nach  den 
bisher  durchgemachten  Erkrankungen  beginnen,  mit  der  Erhebung  der 
Anamnese  oder  Vorgeschichte;  daran  soll  sich  die  objektive 
Untersuchung  anschließen,  der  Status  praesens. 

Das  Ergebnis  der  Krankenuntersuchung  ist  die  Diagnose,  sie 
soll  enthalten 

1.  die  Benennung  der  Krankheit  mit  besonderer  Hervorhebung 
des  Stadiums,  in  welchem  sie  sich  befindet 

2.  die  Benennung  der  vorhandenen  Komplikationen  mit  besonderer 
Berücksichtigung  ihrer  Beziehungen  zum  Grundleiden. 


Schema  einer  Krankenuntersucliuiig. 

I.  Vorgeschichte  (Anamnese). 

1.  Personalangaben:  Alter,  Stand,  Datum  der  Untersuchung. 

2.  Weitere  Vorgeschichte. 

A.  Erbliche  Verhältnisse  (Tuberkulose,  Syphilis,  Geistes-  und  Nerven- 
krankheiten, Konstitutionsknmkheiten). 

LehrlNich  der  klinisohen  Diagnostik.  1 


2  Krause,  Gang  der  diagnostischen  Untersuchung. 

li.  Bisher  überstandene  Krankheiten. 

Kinderkrankheiten:  Masern,  Scharlach,  Diphtherie  usf. 
Infektionskrankheiten:  besonders  Gelenkrheumatismus,  Typhus, 

Pneumonie,  Angina. 
Geschlechtskrankheiten:   Gonorrhöe,   Syphilis   (es  ist   danach 

prinzipiell  zu  fragen). 
Krankheiten  der  Zirkulationsorgane,  des  Respiration s-,  Digestions- 

traktus,  der  Harnorgane,  der  Nerven. 
Verletzungen. 

C.  Allgemeine  körperliche  Funktionen:  Appetit,  Durst,  Schlaf, 
Stuhlgang,  Ilarnboschwerden,  Veränderungen  des  Körpergewichts,  (iehör, 
(ieruch,  (leschnnick,  (iefühl.  Heim  weiblichen  Geschlechte:  Verhalten 
der  Menstruation,  (leburten,  gynäkologische  Leiden,  Bleichsucht. 

D.  Art  der  Lebensweise:  Berufsschädigungen.  Gewohnheitsmäßiger 
Genuß  von  Alkohol  (Bier,  Wein,  Schnaps),  Nikotin  (Zigarren,  Zigaretten, 
Schnupf-,   Kautabak). 

3.  Nähere  Vorgeschichte. 

A.  Beginn  der  jetzigen  Erkrankung:  genaue  Angabe  der  Symptome 
nach  Art  und  Dauer,  Feststellung  der  ursächlichen  Momente  (Infektion, 
Intoxikation,  Verletzung,  Benifsschädigung,  Erkältung,  Durchnässung, 
Diätfehler).  Infektionskrankheiten  der  Angehörigen,  resp.  näheren  Um- 
gebung.    Bisheriger  Verlauf.     Bisherige  Behandlung. 

H.  Kurze  präzise  Zusammenfassung  der  Beschwerden  in  der 
Stunde  der  Untersuchung. 


II.  Status  praesens. 

1.  AH^eiiieinHtatus: 

a)  Gesichtsausdruck,  Blick,  Sensorium,  Psyche. 

b)  Größe,  (i€»wicht;  Körperlieschaffenheit  und  Emähnmgszustand  (Knochen- 
bau, Muskulatur,  Fettpolster). 

c)  Haltung,  Gang,  ev.  Art  der  Bettlage.     Zwangshaltung,  Zwangslage. 

d)  Haut:  Farbe,  Elastizität,  Turgor,  Feuchtigkeit,  Schweiß,  Ödeme,  Exan- 
theme. l*igmontierungen,  Striae,  Narben,  abnonne  Gefäßentwicklungen. 

e)  Auffällige  Allgemeinsymptome. 

2.  Spezieller  Status: 

A.  Respirationsorgane: 

a)  Thoraxanomalien. 

b)  Atmung: 

Typus:  Mund-,  Nasen-,  thorakale,  abdominelle  Atmung.     Stridor. 

Zurückbleiben  einer  Brusthälfte,   der  Spitzen,   interkostale  Ein- 
ziehungen. 
Uhylhmus,  Tiefe,  Fre«[uenz  der  Atemzüge. 

c)  Perkussion  der  Lungen:  Grenzen,  Verschieblichkeit,  Schallqualität. 
Topographie  von  Dämpfungen. 

d)  Palpation:  Stimmfremitus. 

e)  Auskultation:  Charakter,  Topographie  der  Atemgeräusche.  Neben- 
geräusche, Bronchophonie. 

f)  Husten  und  Auswurf. 

g)  Untersuchung  der  oberen  Luftwege:  Nase,  Bachen,  Kehlkopf, 
h)  Röntgenuntersuchung  (Schiniidurchleuchtung  ev.  Photogniphie). 

13.   Zirkulationsorgane: 

1.  <iefäße: 

a)  Puls:  Fre(iuenz.  Rhythmus,  Größe,  Spannung.  BeschaffenlMMt  des  Ar- 
terienrohres, Füllung  und  Weite,  abnorme  Pulsation,  Auskultation  der 
(Gefälle,  Venenpulse,  Kapillarpuls,  Rlutversorgung  der  Peripherie,  Blässe, 
Zyanose,  Kälte,  Wanne  der  Haut. 

b)  Blutdruck. 

c)  Pulskune. 
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2.  Herz: 

a)  Inspektion  (Pulsation,  Hervorwölbung). 
h)  Palpation  (Herzstoß,  Spitzenstoß). 

c)  Perkussion  (absolute,  relative  Herzdämpfung). 

d)  Auskultation  der  Ostien. 

p)  Prüfung  der  Leistungsfähigkeit  (Bewegung,  körperliche  Arbeit). 

f)  Röntgenuntersuchung  [Orthodiagraphie,  Teleröntgenographie]. 

g)  Kardiogramm,  Elektrokardiogramm. 

C.  Abdominalorgane: 

a)  Mund,  Zunge,  Rachen. 

b)  Speiseröhre  (Schluckgeräusche,  Sondierung,  Ösophagoskopie,  Röntgen- 
untersuchung). 

c)  Abdomen:  Aussehen,  Füllung,  Form  (durch  Inspektion,  Palpation,  Per- 
kussion festzustellen)  abnorme  I*lüssigkeit 

d)  Magen:  Laj^e,  Form,  Größe  in  aufrechter  und  liegender  Stellung,  mit 
und  ohne  Aufblähung  und  Flüssigkeitsfüllung,    Röntgenuntersuchung. 

Funktionsprüfung  (Chemismus,  Motilität,  Absorptionskraft). 

e)  Darm:  Inspektion,  Palpation,  Perkussion  (abnorme  Resistenzen,  lokaler 
Meteorismus),  Untersuchung  des  Rektum  (manuell,  Rektoromanoskopie), 
Röntgenuntersuchung ;  Aufblähung  des  Darms.  Funktionsprüfung  durch 
Probemahlzeit. 

f)  Fäces:    Zeit,   Häufigkeit  der  Entleerungen,   Menge,   makroskopische^ 

mikroskopische  und  chemische  Beschaffenheit. 

g)  Leber:    Größe,   Form,    Lage  (durch  Perkussion  und  Palpation  zu  be- 

stimmen). 
Gallenblase  (Form,  Größe). 

Funktionsprüfung  (Gallenabsonderung,  Toleranz  zur  Lävulose,  Amino- 
säuren, Dextrose), 
b)  Pankreas:  Palpation. 

Funktionsprüfung  durch  fetthaltige  Nahrung,   durch  Kohlehydrate,  be- 
sonders Zucker,  auf  Fermente), 
i)  Milz:  Länge,  Breite,  Form,  Resistenz,    Schiiierzhaftigkeit   (durch  Pal- 
pation und  Perkussion). 

I).   Harnorgane: 

a)  Xicren:  Perkussion.  Palpation. 
Funktionsprüfung. 
Röntjfenphotographie  (Lage,  Steine). 

b)  Harnblase:  Perkussion,  Palpation,  auch  vom  Rektum  aus  (Prostata). 
Katheterisnius,  Cystoskopic,  Röntgenuntersuchung. 

c)  Urin:   24 stündige  Menge,   Farbe,   Klarheit,   Geruch,  Sediment,  spezifi- 

sches Gewiclit,  Reaktion,  abnorme  Bestandteile,  Art  und  Häufigkeit 

d€»r  Entleerung. 
Chemische  Untersuchung,  besonders  auf  Eiweiß,  Zucker,  Indoxyl. 
Mikroskopische  Untersuchung  (Zellen,  Eiter,  Blut,  Zylinder,  Parasiten). 

E.  Geschlechtsorgane: 

a)  Männliche:  Glans,  Urethra,  Hoden,  Nebenhoden,  Samenstrang,  Inguinal - 

drüsen,  Ausfluß,  Untersuchung  des  Sperma. 
Palpation  der  Prostata. 

b)  Weibliche:   Menses  (letztes  Auftreten,  Intervalle,  Dauer,  Menge.  Qua- 

lität subjektive  Empfindungen). 
(Ertliche  Untersuchung  der  äußeren  Teile,  Vagina.  Uterus,  Ovarien. 

F.  Blut: 

Hämoglobin,  spezifisches  (iewicht,  mikroskopische  Untersuchung  (frisch 
und  gefärbt),  serologische  und  l)akteri(>logische  Untersuchung. 

G.  Nerven  System: 

I. 

a)  Sensorium.     Psychische  Anomalien. 

b)  Kopf:    Capillitium  (H;uire,  Narben).     Schmerz  beim  Beklopfen  de» 

Kopfes,  Maße;. 

1* 
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Aupon:  Beweglichkeit  der  Lider  und  Bulbi.  Verhalten  der  Pu- 
pillen (eng.  weit,  ungleich,  reflektorisch  starr  [bei  Tabes  und  Fa- 
ralvKe],  akkommodative  Bewegungen). 

Sehschärfe,  Sehfeld.     Hemianopsie.     Farbensinn. 

Ophthalmoskopische  Untersuchung. 

Beweglichkeit  im  Gesichtsteil  des  Fazialis. 

SenBÜiilität  im  Trigcminusgebiet. 

Gehör:  Funktionsprüfung.  Spiegeluntersuchung. 

Geruch,  Geschmack. 

Beweglichkeit  der  Kiefer  (Kaumuskeln). 

Beweglichkeit  der  Zunj^e,  des  weichen  Gaumens  (Reflexe'i. 

Sprache  (Anarthrie,  Aphasie).  Stimme  (Beweglichkeit  der  Kelil- 
kopfmuskeln). 

Schlingbewegungen.     Verhalten  der  Speichelsekretion, 
c)  Hals  (Struma).     Verhalten    der  Hals-    und    Nackenmuskeln,   Nacken- 
starre.     Dnickempfindlichkeit  der  Halswirbel. 


IL 

StOmngen  der  Motilitfit. 

a)  Aktive  Beweglichkeit  in  allen  Gelenken  und  nach  allen  Rich- 
tungen hin  (Pan^se,  Lähmung). 

b)  Koordination  der  Bewegung  (Ataxie),  an  den  Armen  durch  Ziel- 
bewegungen mit  dem  Zeigefinger,  an  den  Beinen  durch  den  Knie- 
Hackenverschluß  geprüft.  —  Intentionszittern. 

o)  Mitbewegungen. 

d)  Motorische  Ueizersch einungen  (Zuckungen,  choreatische  Be- 
wegungen, Athetose-Bewegungen,  tonische  und  klonische  Krämpfe  usw.). 
Tremor.     Fibrilläre  Zuckungen. 

e)  Passive  Beweglichkeit  (Muskelspannungen,  Kontrakturen).  Kata- 
leptischc  Störungen. 

f)  Trophisches  Verhalten  der  Muskeln  (Atrophie,  Lipomatosis). 

g)  Elektrisches  Verhalten  der  Muskeln  und  Nerven  (galvanischer 
Strom,  faradischer  Strom).  Qiiantitativ  gesteigerte  oder  verminderte 
Erregbarkeit.     (Qualitative  Änderung.     Entartungsreaktion. 

h)  Gang  (spastischer,  paretischer,  ataktischer  Gang).  Schwanken  beim 
Stehen  mit  geschlossenen  Augen. 

HL 

Stömngen  der  Sensibilität. 

a)  Tastsinn  (einfache  Berührungen). 

b)  Schmerzempfindung  (Nadelstiche,  Kneifen  der  Haut,  elektrischer 
Strom).     Unterscheidung  von  Nadelspitze  und  Xadelknopf  u.  dgl. 

c)  Drucksinn. 

d)  Temperatursinn  (Wärmeempfindung  und  Kälteempfindung,  geson- 
dert zu  prüfen).     Perverse  Temperaturempfindung. 

e)  Ortssinn  (Lokalisation  der  Empfindung).    Tastkreise. 

f)  Verspätung  der  Schmerzempfindung  (durch  Summation  des 
Reizes).     Nachempfindungen.     Polyästhesie. 

g)  Muskelsinn:  (lefühl  für  passive  Bewegungen.  Kraftsinn.  Elektro- 
muskuläre  Sensibilität. 

IV. 

IVnfnng  der  Reflexe. 

:i)  Hautreflexe: 

Ful)Sf>h]enreflex  (Nadelstich,  Streichen). 

Hautrefloxe  der  übrigen  Haut  an  den  unteren  Extremitäten. 

Crcinasterreflex. 

Bauchdeckenreflex.     Glutäalreflex  u.  a. 
h)  Sehnonreflexe  (Bizeps,  Trizepsreflex).     Patellarreflex.     Adduk- 

toren.     Achilless€»hnenrenex.     Fußphänomen. 
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V. 

Vasomotorische  und  trophisclie  Störnngen. 

Verhalten  der  Hautgefäße.    Schweißsekretion.    Epidermisabschuppung.    N&gel. 

Boi  aphatiKchen  Zuständen  zu  prüfen: 

1.  freies  Sprechen  (Hersagen  der  Zahlen,  Monate  usf.). 

2.  Wortbezeichnung  von  gesehenen  Gegenständen. 

3.  Nachsprechen  von  Lauten.  Silben,  Wörtern,  Sätzen. 

4.  Lautes  Lesen. 

.').  Schreiben.    Abschreiben. 
0.  Wortverständnis. 
7.  Schriftverständnis. 

Die  Reihenfolge  der  Untersuchung  der  einzelnen  Organ- 
systeme hängt  von  dem  auffälligsten  Ergebnisse  der  Anamnese 
und  des  Allgemeinstatus  ab. 

Das  vorliegende  Schema  lehnt  sich  an  den  „Leitfaden  für  die  klinische 
Krankenuntersuchung  von  A.  v.  Strümpell'*  und  an  den  von  H.  Quincke,  beide 
bei  Voj^el  in  Leipzig  erschienen,  an. 


I.  Kapitel. 


Anamnese  und  Allgemeinstatus, 


Von 


Prof.  Dr.  0.  Wandel, 

Kiol. 
Mit   10  Abbildungen  im  Text. 


Anamnese. 

Die  Voraussetzung  für  erfolgreiches  ärztliches  Wirken,  die  Heilung, 
Besserung  oder  Verhütung  von  Krankheiten,  ist  in  erster  Linie  die  Er- 
kennung der  Krankheit,  die  richtige  Diagnose.  In  den  meisten 
Fällen  ist  die  Erkennung  der  Natur  der  Erkrankung  bestimmend  für 
die  einzuschlagende  Behandlung,  vielmals  ist  mit  der  Diagnose  die  Haupt- 
aufgabe des  Arztes  gelöst. 

Die  Diagnose  ergibt  sich  aus  der  Analyse  der  Krankheits- 
erscheinungen, der  Erkennung  der  Abweichungen  vom  Normalen  in 
ihrem  Wesen  und  ihrem  Zusammenhang  untereinander.  Die  Anhalts- 
punkte hierfür  gewinnen  wir 

1.  durch  die  Aufnahme  der  Anamnese,  der  Schilderung  der 
Krankheitswahrnehmungen  seitens  des  Kranken  oder  dessen 
Umgebung  (subjektive  Symptome),  und 

2.  durch  die  Untersuchung  des  Kranken,  die  mit  mehr  oder 
minder  objektiven  Methoden  angestellt,  ebenso  objektive 
Krankheitszeichen  liefert. 

Die  Anamnese  hat  der  ärztlichen  Untersuchung  vorauszugehen 
und  zunächst  eine  genaue  Schilderung  der  momentanen  Beschwerden, 
bzw.  aller  durch  die  Krankheit  ausgelösten  Empfindungen  zu  geben, 
dann  nach  Möglichkeit  die  Vorgeschichte  der  Erkrankung  aufzu- 
klären. 

Durch  die  genaue  Beobachtung  der  subjektiven  Beschwerden 
ist  die  Aufmerksamkeit  des  Untersuchers  oft  schon  auf  ein  ganz  be- 
stimmtes Organ  gelenkt  und  ihm  die  Möglichkeit  gegeben,  durch  ein- 
gehende Fragen  nach  weiteren  Funktionsstörungen  dieses  Organs  die 
Abweichungen  von  der  Norm  soweit  festzulegen,  wie  es  sonst  nur  durch 
eine  längere  Krankenbeobachtung  möglich  ist.  Die  objektive  Unter- 
suchung hat  die  Aufgabe,  in  der  Kette  der  diagnostischen  Argumente 
das  fehlende  Glied  zu  finden.     Für  die  nicht  seltenen  Fälle,  wo  objek- 
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tive  Krankheitszeichen  fehlen,  ist  die  kritische  Verwertung  der  subjek- 
tiven Symptome  der  einzige  Weg  zur  Diagnosenstellung.  Freilich  können 
die  subjektiven  Beschwerden  bei  verworrenen  Kranken,  krankhaftem  Vor- 
stellungsleben oder  bei  der  vorherrschenden  Absicht  zu  täuschen  auch 
irreführen  und  zu  falschen  Diagnosen  Veranlassung  geben;  jedoch  zeigt 
auch  noch  in  solchen  Fällen  die  Schilderung  des  Kranken  oft  so  typische 
Abweichungen  vom  normalen  Empfinden,  daß  gerade  die  Verzerrung 
des  entworfenen  Bildes  brauchbare  Schlüsse  gestattet,  wo  gegebenen 
Falles  die  objektive  Untersuchung  versagt. 

Für  solche  Fälle  ist  noch  mehr  wie  sonst  bei  der  Aufnahme  einer 
Anamnese  eine  gewisse  Diplomatie,  verbunden  mit  reicher  medizinischer 
Erfahrung  und  Menschenkenntnis,  der  beste  Schuty.  gegen  Täuschungen. 

Als  eine  der  Hauptregeln  für  die  Anfstelliinp:  der  Anamnese 
muß  greifen,  daß  man  sich  vom  Kranken  stets  nur  eine  Schilderung 
seiner  eigenen  Wahrnehmungen,  nie  Deutungen  dieser  Empfin- 
dungen, Erklärungsversuche  oder  Diagnosen  geben  lassen  soll.  Wie 
oft  sind  diese  Laiendiagnosen  falsch;  welcher  Mißbrauch  wird  z.  B.  im 
Publikum  mit  dem  Begriff  „Influenza"  getrieben,  der  nur  zu  leicht- 
fertig und  auch  vielfach  von  Ärzten  für  jede  akute  Fieberattacke  ange- 
wendet wird,  und  hinter  welchem  sich  nicht  nur  alle  akuten  fieberhaften 
Lokal-  und  Allgemeinerkrankungen,  sondern  in  verhängnisvoller  Konse- 
quenz auch  chronische  Tuberkulosen  mit  intermittierendem  Verlauf,  Pye- 
litiden,  Adnexerkrankungen  und  andere  örtliche  Infektionskrankheiten 
ohne  besonders  aufdringliche  Lokalsymptome  verstecken.  Wie  leicht 
wird  beim  Laien  jede  Störung  des  Allgemeinbefindens,  die  ohne  Fieber 
einher^eht,  als  .^Magenkatarrh"  gedeutet,  und  welche  symptomato- 
logische  Rumpelkammer  stellt  nicht  der  so  oft  mißbräuchlich  angewen- 
dete Sammelbegriff  „Rheumatismus"  darV  Gegenüber  solchen  irre- 
führenden Verschleierungen  führt  nur  eine  kritische  Zergliederung  der 
Wahrnehmungen  des  Patienten,  deren  Beziehungen  zu  Störungen  der 
normalen  Organfunktionen,  vor  allem  aber  ihre  genaue  zeitliche  Re- 
gistrierung und  die  Festlegung  der  topographischen  Ausbreitung 
zum  Ziele. 

In  diesem  Sinne  sollen  auch  die  Hinweise  über  den  Gang  einer 
Anamnese  in  dem  folgenden  Schema  verstanden  werden.  Es  muß  natür- 
lich dem  Geschick  des  einzelnen  überlassen  bleiben,  wie  er  seine  Fragen 
dem  intellektuellen  Zustand  und  den  Charaktereigentümlichkeiten  des 
Kranken  anpaßt,  und  wie  er  das  Vertrauen  desselben  gewinnt,  so  daß 
dieser  rückhaltslos  und  wahrheitsgetreu  über  Einzelheiten  seiner  Lebens- 
gewohnheiten oder  seines  Familienlebens  berichtet. 


Gang  einer  Anamnese^). 

Personalangaben:  Name,  Alter,  Stand,  Wohnung,  Tag  der  Auf- 
nalime. 

1.  Nähere  Anamnese:  Beginn  der  jetzigen  Krankheit  nach 
hauptsächlichsten  Symptomen  zeitlich  genau  geordnet. 

Bisheriger  Verlauf  der  Krankheit. 

1)  Unter  Benutzung  eines  von  Quinckp:  stammenden  in  der  Medizinischen 
Klinik  zu  Kiel  gebräuchlichen  Schemas.     Leipzig,  F.  C.  \V.  Vogel  1885. 
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Vermutliche  Ursache:  Beschäftigung  und  Lebensweise,  Diät- 
fehler, Verletzungen,  Erkältungen,  Überanstrengungen,  Sport  Berufs- 
oder GewerbeschädHchkeiten,  Genußmittel  (Spirituosen,  Tabak,  Kaffee 
usw.),  Infektionskrankheiten. 

Etwaige  gleichzeitige  Erkrankungen  der  Umgebung. 

Bisherige  Behandlung. 

2.  Entfenitei'e  Anamnese:  Der  jetzigen  ähnliche  Er- 
krankungen und  deren  Verlauf. 

Sonstige  frühere  Erkrankungen. 

Fieberhafte  Krankheiten:  Besonders  Anginen,  Gelenkrheuma- 
tismus, Scharlach,  Masern,  Erysipel,  Gonorrhoe,  Syphilis,  Malaria,  T}'i)hus, 
Tuberkulose. 

Kinderkrankheiten.     Wachstum  und  Entwicklung. 

Körperleistungen  in  der  Jugend.     Turnen.     Militärdienst. 

Etwaige  Störungen  von  Seiten  der  Lunge  (Husten.  Auswurf,  Atem- 
not), des  Herzens  (oder  der  Leistungsfähigkeit  desselben),  des  Magen- 
darmkanals, der  Ernährung,  des  Harns  und  der  Harnentleerung.  Kurve 
des  Körpergewichts. 

Verheiratet?     Kinder? 

Heimat?     Reisen?    Aufenthalt  in  den  Tropen? 

Bei  Frauen:  Menstruationsanomalien,  Blutungen,  überstandene 
Entbindungen  und  Aborte.    Schicksal  der  Kinder. 

3.  Erblichkeitsverhältnisse:  Bei  Eltern,  Geschwistern,  Kindern, 
Geschwistern  der  Eltern  (speziell  betreffend  Tuberkulose,  Syphilis,  Nerven- 
und  Geisteskrankheiten,  häufige  oder  habituelle  Kopfschmerzen,  abnorme 
Anlagen  und  Gewohnheiten,  Mißbildungen,  Neubildungen,  allgemeine 
Ernährungsstörungen,  Konstitutionskrankheiten:  Diabetes,  Gicht,  Fett- 
sucht.    Blutverwandtschaft  der  Eltern,  Inzucht. 


Deutung  von  anamnestischen  Angaben. 

Die  Deutung  der  anamnestischen  Angaben  wird  allermeist  erst 
durch  das  Untersuchungsergebnis  oder  die  fertige  Diagnose  möglich. 
Oft  werden  jedoch  die  subjektiven  Symptome  die  einzigen  Anhalts- 
punkte für  die  zugrunde  Hegenden  krankhaften  Zustände  sein;  und  auch 
dann  gibt  es  ausreichende  (Gesetzmäßigkeiten,  die  uns  aus  präzisen  sub- 
jektiven Schilderungen  diagnostische  Schlüsse  erlauben.  Gerade  für 
nachträgliche  Unfallsbegutachtungen,  Entschädigungsansprüche  aller  Art 
und  für  forensische  Zwecke  gewinnen  die  eigenen  Angaben  des 
Kranken  zunehmend  an  Wert.  Sie  sind  oft  die  einzigen  Zeugnisse 
für  erfolgte  Gesundheitsschädigungen  und  als  solche  die  Basis  für  die 
weitgehendsten  vermögensrechtlichen  Konsequenzen.  In  den  Händen 
des  Arztes  ruht  hier  oft  die  Entscheidung.  Für  ihn  ist  die  Beachtung 
der  vom  Kranken  geschilderten  Walirnehmungen  oftmals  von  ausschlag- 
gebender Bedeutung  für  die  Krankheitsauffassung.  Darum  sei  auf 
einige  allgemeine  Gesichtspunkte,  nach  denen  subjektive  Empfindungen 
zu  bewerten  sind,  hier  hingewiesen. 

Bei  der  Fülle  der  subjektiven  Wahrnehmungen  ist  es  nicht  möglich, 
alle  Ausdrucksfornien  zu  charakterisieren,  welche  pathologische  Vorgänge 
im  menschlichen  Körper  hervorrufen  können.  Es  ist  dies  die  Aufgabe 
der  speziellen  Kapitel;  hier  sollen  nur  einige  allgemeine  subjektive 
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Symptome  Erörterung  finden,  die  vielen  Körperregionen  gemeinsam 
sind  und  nicht  durch  Störungen  selbständiger  Organfunktionen 
verursacht  werden,  im  besonderen  die  Schmerzempfindungen. 

Während  die  normalen  Lebensvorgänge  der  Gewebe  keine  auf- 
fälligen Empfindungen  veranlassen,  treten  krankhafte  Wahrnehmungen 
dann  auf,  wenn  abnorme  Vorgänge  in  den  Geweben  auf  die  Nerven- 
endigungen einen  Reiz  ausüben,  oder  wenn  die  normalen  Prozesse 
durch  überempfindliche  Nerven  in  abnormer  W^eise  empfunden 
werden. 

Schmerzen. 

Sobald  der  so  zustande  kommende  Reiz  entweder  einen  gewissen 
absoluten  Wert  überschreitet  oder  durch  die  Eigenart  der  ihn  perzi- 
pierenden  Nerven  zu  stark  im  Bewußtsein  zum  Ausdruck  kommt,  wird 
er  als  Schmerz  empfunden.  Er  ist  die  häufigste  subjektive  Krank- 
heitswahrnehmung. Die  meisten  abnormen  Empfindungen  stärkeren 
Grades  werden  von  Kranken  gelegentlich  als  schmerzhafte  oder  schmerz- 
ähnliche Wahrnehmung  angegeben.  (Bei  der  Reizung  sensibler  Haut- 
nerven kommen  bei  Zunalime  der  Reizstärke  nacheinander  Kitzel-,  Tast-, 
Druck-  und  dann  Schmerzempfindungen  zum  Bewußtsein.) 

Wenn  nur  die  Nervenendigungen  im  Gewebe  von  einer  Schädlichkeit 
betroffen  werden,  so  kommt  es  zu  einem  diffusen,  der  Ausdehnung  und  dem  Grad 
der  Scbädhchkeit  entsprechenden,  meist  kontinuierlichen  Schmerz  (Gewebs- 
schmerz).  Entstehen  die  Schmerzen  im  Nerven  selbst,  so  resultiert  in  der 
Regel  ein  heftiger,  dem  Verlauf  des  Nerven  entlang  ausstrahlender  Schmerz  von 
intermittierendem  Charakter  (eigentlicher  Nervenschmerz,  neuralgischer 
und  neuri tischer  Schmerz). 

Gewebsschuierzen. 

Myalgie.  Plötzlich  einsetzende  örtliche  Schmerzen  beruhen  meist 
auf  physikalischen  oder  chemischen  Schädigungen  der  Gewebe. 
Veränderungen  mechanischer  Natur  entstehen  durch  Druck,  Quetschung, 
Stich,  Zerrung,  Überanstrengung  oder  Zerreißung  von  Geweben.  Diese 
Schädigungen  kommen  naturgemäß  am  häufigsten  bei  den  Muskeln  vor, 
bei  denen  dann  noch  andere  Funktionsstörungen,  speziell  in  der  Kon- 
traktilität  und  Leistungsfähigkeit,  vorhanden  sein  können.  Anamnese 
und  Lokalisation  der  Schmerzen  wird  die  Diagnose  des  Muskelschmerzes, 
der  Myalgie,  sichern. 

Weniger  deutlich  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  äußere  Schädlich- 
keiten fehlen  und  die  Schmerzen  scheinbar  spontan  auftreten. 

Erniüdungsschmerzen.  Speziell  bei  Chlorotischen,  Anämischen 
oder  Kachektischen  treten  solche  spontanen  Schmerzen  in  der  Rücken-, 
Seiten-  oder  Lendenmuskulatur  infolge  der  mangelhaften  Ernährung  der 
Muskeln  schon  bei  den  geringen  Muskelleistungen  der  Statik  des  Körpers 
auf.  Es  sind  dies  Ermtidungsschmerzen,  wie  sie  bei  unbequemer 
Körperhaltung,  z.  B.  ungeeigneter  Bettlage  auch  sonst  vorkommen,  beim 
Gesunden  jedoch  erst  nach  relativ  höheren  Anstrengungen. 

In  ähnlicher  Weise  finden  sich  solche  Schmer^n  neben  rascher  Ermüdung  als 
Folge  der  leichten  Erschöpf  barkeit  des  Nervensys^enis  beim  Xeurastheniker. 

Begünstigt  wird  das  Auftreten  solcher  Gewebssch merzen  durch 
Häufungen  von  Schädlichkeiten,  so  z.  B.  bei  Überanstrengung  und 
gleichzeitiger  örtlicher  Abkühlung  oder  Durchnässung,  oder  der 
Kombination  von  chemischen  und  physikalischen  Schädigungen.  So  treten 
beispielsweise  im  Gefolge  von  Anstrengungen  oder  Muskelzerrungen  My- 
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algien  leichter  auf,  wenn  Stoffwechselprodnkte  von  Bakterien  während 
einer  Infektionskrankheit  im  Körper  kreisen,  oder  wenn  zur  lokalen 
Schädigung  die  allgemeine  Gift  Wirkung  z.  B.  von  Alkohol  oder  ge- 
wisser im  Körper  gebildeter  abnormer  Stoff  Wechselprodukte  (beispw.  bei 
der  Zuckerkrankheit)  hinzutritt. 

Erkältangssch merzen.  Aber  auch  die  örtliche  Ahkühlun^^  und  Erkältung 
allein  kann  zweifellos  nicht  nur  Myalgien  (Lumhago,  Torticollis,  Skapulodynie, 
Omo-,  DorBodynie)  verursachen,  sondern  auch  die  Nervensuhstanz  direkt  schädigen 
(Interkostalneuralgie,  Ischias,  Fazialisparese),  und  sogar  an  tiefer  liegenden  Organen 
schmerzhafte  Empfindungen  auslösen  (Brustfellschmerz). 

Auch  die  Organschmerzen  sind  solche  Gewebsschmerzen;  sie  brauchen 
objektiv  kontrollierbare  Zeichen  nicht  zu  bieten,  können  aber  bei  den 
stärksten  oder  anhaltendsten  Reizungen  ihrer  Nerven  und  deren  zentralen 
Leitungsbahn  mit  typischen  Hauthyperästhesien  verbunden  sein 
(HEADsche  Zonen).  Es  sind  dies  Miterregungen  von  Hautnerven  auf 
dem  Wege   über   das  Rückenmark   (s.  Kapitel    über  Nervenkrankheiten). 

Eigentliche  Nervenschmerzen. 

Dieselben  Schädlichkeiten,  welche  die  Nervenendigungen  zu  sub- 
jektiven Scbmerzempfindimgen  veranlassen,  können  auch  auf  die  Nerven- 
stämme wirken.  Einigen  Giften  (z.B.  dem  Alkohol,  Nikotin,  Blei,  Arsen) 
kommen  elektive  Wirkung  auf  diese  zu.  Die  eigentlichen  Nerven- 
schmerzen pflegen  sich  den  anatomischen  Versorgungsgebieten  der  be- 
fallenen Nerven  entsprechend  zu  lokalisieren,  den  peripheren  Nerven 
entlang  bei  peripheren  Prozessen,  gürtelförmig  oder  den  Rücken- 
marksegmenten  entsprechend  bei  Wurzel-  oder  Rückenmarkserkran- 
kungen (z.  B.  bei  Tabes),  eventuell  halbseitig  bei  zerebralen  Läsionen 
(z.  B.  bei  Herden  im  hintersten  Teil  der  inneren  Kapsel),  schließlich 
atypisch  oder  nach  psychischen  Gesetzen  bei  zentral  oder  psychisch  produ- 
zierten Schmerzempfindungen  (z.  B.  bei  den  Psych  algien  bei  Hysterie). 

Mit  der  Auslösung  der  Schmerzen  von  Nervenstämmen  und  Leitungs- 
bahnen aus  erhält  die  subjektive  Wahrnehmung  durch  ihre  gesetzmäßige 
anatomische  Ausbreitung  und  durch  die  eventuellen  Begleiterscheinungen 
anderer  Nervenfunktionen  objektiv  kojxJtroUierbare  Zeichen. 

Glatte  Muskulatur. 

Von  der  glatten  Muskulatur  ausgehende  Schmerzen  werden  in 
der  Regel  als  krampfartig  geschildert;  mit  Nachlassen  der  krampfartigen 
Kontraktion  der  Muskulatur  läßt  gewöhnlich  auch  der  Schmerz  nach 
(Blutgefäßkrämpfe,  sog.  Gefäßkrisen,  Magen-,  Darm-  und  Blasen- 
krämpfe, Koliken,  Tenesmen).  Erkrankungen  der  Gefäße  (Arterio- 
sklerose, Lues,  chronische  Blei-  oder  Nikotinintoxikationen)  sind  neben 
vasomotorischen  äußeren  Reizen  die  auslösenden  Momente  von  Gefäß- 
schmerzen. Diese  von  der  glatten  Muskulatur  ausgelösten  Schmerzen 
sind  subjektiv  und  objektiv  charakterisiert  durch  ihre  Lokalisation  und 
die  von  den  Gefäßen,  Magen,  Darm  oder  Blase  ausgehenden  Begleit- 
symptome (Zirkulationsstörungen,  Stuhl-  oder  Harndrang). 

Zeit  und  Ablauf  der  Sclimerzen. 

Kontinuierlicher  Schmerz.  Bei  mechanisch  bedingten  Schmerzen 
(Druck,  Quetschungen  oder  Zerrungen)  schließt  sich  die  schmerzhafte 
Empfindung  meist  der  auslösenden  Schädlichkeit  direkt  oder  nach  kurzer 
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Zeit  an,  pflegt  dann  kontinuierlich  zu  sein  und  mit  der  Wiederherstellung 
der  Gewebsschädigung  abzuklingen.  Jedoch  gibt  ein  genauer  Beobachter 
auch  hier  gewisse  Schwankungen  in  der  schmerzhaften  Empfindung  an. 
Dies  rührt  von  der  wechselnden  Empfindlichkeit  unserer  den  Schmerz 
empfindenden  Zentralorgane  her.  Psychische  Ablenkung  kann  den  Schmerz 
partiell  unterdrücken;  zu  gewissen  Zeiten,  gewöhnlich  kurz  vor  Beginn 
des  Schlafes,  erfährt  fast  jede  schmerzhafte  Empfindung  eine  vorüber- 
gehende Verstärkung,  während  im  übrigen  aber  die  Konstanz  des 
Schmerzes  gewahrt  bleibt. 

Neuralgischer  interiiiittierender  Schmerz.  Zum  Unterschiede  hier- 
von zeigen  die  von  den  Nerven  selbst  ausgehenden  Schmerzen  meist 
wechselnde  Stürke,  Remissionen,  die  von  gewissen  Ennüdungserschei- 
nungeu  der  Zentralorgane  abhängig  sind;  ihr  wechselnder  Charakter  wird  noch 
mehr  wie  bei  dem  Gewebsschmerz  von  äußeren  Einflüssen,  von  Ruhelage 
und  Wärme  günstig,  von  Kälte  und  Bewegung  ungünstig  beeinflußt.  Sie 
werden  darum  meist  des  Tags  über  heftiger  sein  als  des  Nachts. 

Nächtliche  Tibia-  und  Kopfschmerzen.  Im  Gegensatze  hierzu 
werden  manche  Schmerzen  gerade  in  der  Nacht,  nicht  nur  zu  Beginn, 
sondern  während  der  ganzen  Dauer  derselben,  besonders  intensiv  emp- 
funden. Dies  gilt  besonders  von  den  luetischen  Knochenerkrankungen 
(Tibiaschmerz,  Kopfschmerz,  Dolores  osteocopi),  bei  denen  namentlich 
im  zweiten  Teil  der  Nacht  Verstärkungen  auftreten;  dies  ist  diagnostisch 
oft  besonders  wortvoll.  Aber  auch  andere  subakuten  oder  chronischen 
Knochen-  oder  Gelenkschmerzen  werden  mitunter  des  Nachts  heftiger 
wahrgenommen  als  des  Tags  (z.  B.  die  gichtischen). 

Alle  anderen  Formen  von  Kopfschmerzen  (speziell  die  vom  Hirn- 
und  Bhitdruck  unabhängigen)  pflegen  gerade  tagsüber  aufzutreten,  um 
mit   Eintritt  des  Schlafes  zu   verschwinden. 

Magen-  und  Darmschmerzen  sind  abhängig  von  den  Reizen  der 
Sekretion,  der  Nahrungsaufnahme  und  der  Verdauungsarbeit.  Die  Fest- 
stellung der  zeitlichen  Beziehung  zu  den  Phasen  dieser  Tätigkeit  ist  von 
größtem  Wert  für  die  Beurteilung  des  Ortes  und  der  Natur  der  Schmerzen. 

Die  von  den  Arterien  ausgehenden  Schmerzattacken  (Gefäßkrisen) 
werden,  soweit  sie  nicht  von  den.  erwähnten  äußeren  Ursachen  (Ab- 
kühlung, Durchnässung,  Anstrengung)  abhängig  sind,  hervorgerufen  durch 
innere  die  Gefäße  treffenden  Reize,  wie  Veränderungen  der  Blutwelle, 
des  Blutdrucks  und  gewissen  vasomotorischen  Reizen.  Sie  folgen  daher 
gewöhnlich  der  Nahrungsaufnahme,  körperlichen  Anstrengungen 
oder  dem  Konsum  der  bekannten  Gonußmittel,  Alkohol,  Nikotin, 
Kaffee,  Tee. 

Eine  genaue  zeitliche  Analyse  der  Schmerzen  wird  nach 
den  erwähnten  Beispielen  in  vielen  Fällen  der  Schlüssel  sein 
für  den  Mechanismus  ihrer  Entstehung. 

Allgemeine  Symptomatologie  der  Kopfschmerzen. 

Kopfschmerzen  führen  wegen  der  starken  Störung  des 
Allgemeinbefindens,  der  Arbeitslust  und  der  Lebensfreude 
den  Kranken  häufiger  zum  Arzte,  als  manche  lebenswichtigere 
selbständige   Organerkrankung. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten.  Sie  kommen  vor  als  Symptom  vieler 
fieberhafter  Krankheiten  und  sind  dann  gewöhnlich  die  Folge  der 
mit  der  Infektion  verbundenen  Steigerung  der  Körperwärme,  der  Ver- 
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giftung  und  der  Störung  der  Gefäßfunktionen.  Sie  stehen  dabei 
je  nach  der  Individualität  des  Kranken  mehr  oder  weniger  im  Vorder- 
grund. Manchmal  beherrscht  der  Kopfschmerz  das  Krankheitsbild  so  sehr, 
daß  zunächst  eine  selbständige  Erkrankung  vorgetäuscht  wird,  wie  z.  B. 
mitunter  beim  Typhus  abdominalis.  Gerade  im  Beginn  und  bei  der  Eruption 
einer  fieberhaften  Erkrankung  tritt  manchmal  der  Kopfschmerz  in  solcher 
Stärke  auf,  daß  an  eine  Beteiligung  der  Hirnhäute  am  Krankheits- 
prozeß gedacht  werden  muß  (z.  B.  beim  Typhus,  der  Pneumonie,  be- 
sonders bei  Kindern,  der  Influenza,  der  Eruption  des  luetischen  Exan- 
thems, beim  Fieberanstieg  bei  Malaria).  Wegen  der  meist  rasch  vorüber- 
gehenden Erscheinungen  spricht  man  zum  Unterschied  von  der  echten 
Meningitis  hier  von  Meningisma».  Im  momentanen  klinischen  Bilde 
unterscheiden  sich  diese  Zustände  wenig  von  der  echten  Meningitis. 

Menin^tis.  Die  Kopfschmerzen  bei  der  allgemeinen  Meningitis 
sind  am  häufigsten  über  den  ganzen  Schädel  mit  vorwiegender  Beteili- 
gung der  Stirn  lokalisiert;  je  nach  der  dabei  bestehenden  Steigerung 
des  Hirn  drucks  kann  stärkerer  Hinterhauptsschmerz  und  eventuell 
Nackenstarre  mit  nach  rückw'ärts  gebogenen  Kopf  (Opisthotonus)  vor- 
handen sein. 

Kopfschmerzen  bei  erhöhtem  Hirndruck.  Alle  die  Formen  der 
Kopfschmerzen,  welche  mit  erhöhtem  Hirndruck  verbunden  sind,  pflegen 
beim  Senken  des  Kopfes,  beim  Bücken,  Pressen,  Drängen  und  beim 
Husten,  eventuell  schon  bei  Horizontallage  und  der  nächtlichen  Bettlage 
gesteigert  zu  werden.  Dasselbe  gilt  vom  Kopfschmerz  bei  imiverseller 
Plethora  (auch  bei  Polyzythämie). 

Kopfschmerz  bei  Anämischen.  Beim  Kopfschmerz  der  Anämi- 
schen, der  auf  Blutarmut  des  Gehirnes  beruht,  bringt  die  Horizontal- 
lage oder  Tieflagerung  des  Kopfes  dagegen  Nachlassen  der  Beschwerden. 
Bei  erhöhtem  Himdruck  kann  dasselbe  durch  eine  Extension  des  Kopfes 
erreicht  werden 

Die  mit  erhöhtem  Himdruck  einhergehenden  Kopfschmerzen  (z.  B. 
bei  Tumor  cerebri,  Hirnblutungen,  Meningitis  serosa,  Hydrozephalus) 
können  in  ihrer  Lokalisation  sehr  dem  meningitischen  Kopfschmerz 
ähneln,  gewöhnlich  sind  sie  noch  mehr  von  Zirkulationsschwankungen 
abhängig. 

Kopfschmerzen  bei  erhöhtem  Blatdrack.  Da  der  Himdruck  auch 
von  dem  in  den  Blutgefäßen  herrschenden  Druck  mit  bestimmt  wird,  so 
pflegen  bei  abnorm  gesteigertem  Blutdruck  (z.  B.  bei  Arterioskle- 
rose, Nikotinvergiftung,  chronischer  Nephritis,  in  manchen  Fällen  von 
Aneurysma)  auch  Kopfschmerzen  aufzutreten.  Solche  Kopfschmerzen 
werden  durch  Blutdruck  steigernde  Mittel  verschlimmert  (Koffein,  Nikotin, 
manchmal  schon  durch  die  Nahrungsaufnahme);  unter  dem  Einfluß  von 
Blutdrucksenkungen  werden  sie  hingegen  fast  immer  gebessert  (Blut- 
verluste, Nasenbluten,  Aderlaß,  Flüssigkeitsentziehung,  Jod,  Nitrite,  Ruhe). 

Kopfschmerz  bei  venöser  Stauung  und  Herzfehlern.  Auf  venöser 
Stauung  beruhen  Kopfschmerzen  bei  nicht  kompensierten  Klappen- 
fehlern oder  hochgradigem  Emphysem,  manchmal  bei  Asthma-  und 
Husten  anfallen;  sie  verschwinden  bei  Nachlassen  der  Stauung. 

Einen  klopfenden  oder  pulsatorischen  Charakter  weisen  viel- 
fach Kopfschmerzen  auf,  welche  auf  Veränderung  der  arteriellen 
Blut  welle  im  Gehirn,  starke  Schwankungen  der  systolischen  und  dia- 
stolischen Füllung  der  Gefäße  zurückzuführen  sind  (Aorteniusuffizienz, 
Aneurvsmen). 
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Erniüdungskopf schmerz.  Der  dumpfe  Kopfschmerz  bei  allgemeiner 
Ermüdung)  Abspannung  oder  geistiger  Überanstrengung  ist  ent- 
weder doppelseitig  und  meist  in  der  Stirngegend  oder  den  Schläfen 
lokalisiert  oder  auch  einseitig. 

Auch  bei  vielen  lokalen  Himerkrankungen  kommen  örtliche  oder  allgemeine 
Kopf s«*Ji merzen  vor,  so  bei  Hirnblutungen,  Erweichungen,  enzephalitischen  Herden, 
häufig  auch  bei  Epilepsie,  selbst  ohne  anatomische  Grundlage. 

Dyspeptischer  Kopfschmerz.  Ähnlich  wie  die  Ermüdungskopf- 
schmerzen verhalten  sich  die  Kopfschmerzen,  welche  vom  Magendarm- 
kanal abhängig  und  eine  häufige  Begleiterscheinung  von  Verdauungs- 
störungen, Magenkatarrhen  und  besonders  von  Verstopfungen  sind  (dys- 
peptische  Kopfschmerzen).  Sie  werden  erklärt  durch  die  Resorption 
abnormer  Abbauprodukte  der  Nahrungsmittel.  Vielfach  sind  sie  wohl 
die  Folge  veränderter  vasomotorischer  Einflüsse.  Auch  bei  vielen  anderen 
Intoxikationen  stellen  sich  als  Zeichen  der  Giftwirkung  auf  das  Gehirn 
und  die  Meningen  Kopfschmerzen  ein. 

Urämischer  Kopfschmerz.  Bei  der  akuten  und  chronischen 
Urämie  können  die  Kopfschmerzen  stark  im  Vordergrund  der  klinischen 
Erscheinungen  stehen.  Sie  sind  meist  von  großer  Hartnäckigkeit,  viel- 
fach wechselnd,  mitunter  nachts  besonders  heftig,  oder  gegen  Morgen 
exacerbierend.  Die  Ursache  dieser  Kopfschmerzen  ist  in  letzter  Linie 
in  der  Giftwirkung  retinierter  harnfähiger  Substanzen  auf  das  Gehirn, 
dessen  Häute  und  die  Gefäße  zu  suchen.  Die  erhöhte  Spannung  und 
Kontraktion  des  Gefäßsystems,  wie  sie  schon  für  die  chronische  Nephritis  an 
sich  charakteristisch  ist,  nimmt  bei  der  Urämie  die  stärksten  Grade  an  und 
wird  auf  die  Zirkulationsverhältnisse  im  Gehirn  nicht  ohne  Einfluß  sein. 
Der  Himdruck  ist  meistens  außerordentlich  gesteigert,  die  Flüssigkeit 
im  Schädelinnern  stark  vermehrt.  Die  morgendliche  Exacerbation  der 
Kopfschmerzen  hängt  vielleicht  mit  temporären  Steigerungen  dieser  Gift- 
wirkung zusammen.  Da  in  der  Nacht  die  Nierensekretion  eine  relative 
Ruhe  aufweist,  so  wäre  eine  zeitlich  stärkere  Retention  der  urämischen  Gifte 
denkbar.  Das  Einsetzen  stärkerer  Wasserausscheidung  nach  Tagesanbruch 
(morgendliche  Hamflut,  Quincke)  wirkt  auch  auf  das  Gehirn  und  das 
Gefäßsystem  entlastend  und   beseitigt  gewöhnlich  auch  den  Kopfschmerz. 

Migräne.  Halbseitige  Kopfschmerzen,  speziell  in  der  Umgebung  der  Augen 
und  der  Orbita,  von  mehr  neuralgischem  Charakter,  werden  als  Migräne  oder 
Hemikranie  bezeichnet  und  sind  vielfach  mit  Störungen  des  Magendarmkanals 
verbunden  (Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  Verstopfung).  Bei  ihnen  spielen  vasomoto- 
rische Störungen  (spastische  oder  paralytische  Zustände  der  Gefäße),  die  sich  auch 
an  der  Haut  der  entsprechenden  Gesichtshälfte  und  der  gleichen  Pupille  zeigen, 
eine  ursächliche  Rolle.  Reflektorische  Reize  von  den  Nerven  der  Bauch-  oder 
Beckenorgane  sind  vielfach  die  auslösenden  Momente  (z.  B.  die  Menstruation). 

Clavus  hysteriens.  Der  Kopfschmerz  der  Hysterischen  (Clavus  hysteri- 
cus)  ist  eine  umschriebene  Hauthyperästhesie. 

Örtliche  Kopfschmerzen.  Der  Kopfschmerz  beim  Schnupfen  ist 
meist  in  die  Stirn  oder  die  Glabella  lokalisiert.  Er  hängt  mit  Schwel- 
lungszuständen  der  Nase  zusammen  und  erreicht  gelegentlich  besondere 
Intensität,  wenn  die  Stirnhöhlen  von  der  Nase  aus  mit  erkranken. 
Derartige  vielfach  mit  Druckempfindlichkeit  der  Stirnhöhlengegend  ver- 
bundene Schmerzen  sind  mitunter  die  einzigen  Zeichen  des  Stirnhöhlen- 
katarrhs.  Diese  Schmerzen  fehlen  gewöhnlich  nachts,  um  nach  dem 
Aufstehen  meist  ziemlich  plötzlich  einzusetzen.  Auch  von  den  anderen 
Nebenhöhlen  der  Nase  und  vom  Mittelohr  können  örtlich  stärker 
empfundene  Kopfschmerzen  ausgelöst  werden. 
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Dasselbe  gilt  von  Knochenverletzungen,  namentlich  wenn  durch 
Impressionen  oder  Fissuren  der  Tabula  vitrea  interna  die  Dura  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  ist;  aber  auch  nach  vielen  Kopf  träumen  ohne  erkenn- 
bare anatomische  Veränderung  kann  ein  umschriebener  Kopfschmerz  lange 
Zeit  zurückbleiben. 

Kopfschmerzen  bei  Tonsillen-,  Pharynx-,  Halserkrankungen,  Von 
den  seitlichen  Halspartien  ausstrahlende  dumpfe  Kopfschmerzen 
finden  sich  mitunter  bei  Tonsillenerkrankungen  und  bei  Drüsen- 
schwellungen, femer  bei  starker  Pharyngitis,  spez.  der  Raucher, 
bei  denen  sie  sich  an  die  entsprechenden  Exzesse  anschließen. 

Rheumatische  und  „Sch\iielen^^-Kopf schmerzen.  Von  den  M  u  s  k  e  1  - 
ausätzen  (spez.  denen  am  Hinterhaupt)  ausgehende  Kopfschmerzen 
können  durch  Ausstrahlung  auf  die  Galea  ihre  örtliche  Entstehung  sehr 
verschleiern.  W^egen  ihrer  Hartnäckigkeit  und  dem  Sitz  am  Hinter- 
haupt rufen  sie  vielfach  den  Verdacht  einer  intrak ran i eilen  Erkrankung 
hervor.  Sie  sind  meist  rheumatischen  Ursprungs  und  in  frischen 
Fällen  noch  auf  eine  örtliche  Kältewirkung,  wie  die  Erkältungsmyalgien 
überhaupt,  zurückführbar.  In  älteren  Fällen  lassen  sich  oft  umschriebene 
oder  diffuse,  knotige  oder  schwielige  Verdickungen  am  schmerzhaften 
Muskel  oder  dessen  Ansatz  palpatorisch  nachweisen  und  führen  dann 
der  Pathogenese  dieser  ,, Schwielenkopfschmerzen'*  auf  die  Spur.  Das 
Wesen  dieser  Kopfschmerzen  charakterisiert  sich  treffend  noch  dadurch, 
daß  sie  ähnlich  wie  viele  chronische  Muskelleiden  durch  eine  Massage- 
behandlung günstig   beeinflußt  werden. 

Kopfnenral^ien.  Von  allen  diesen  Kopfschmerzen  sind  die  Neu- 
ralgien der  einzelnen  am  Kopf  vorhandenen  Hautnerven  streng  unter- 
schieden. Sie  lokalisieren  sich  im  Versorgungsgebiet  dieser  Nerven^ 
zeigen  typische  Druckpunkte  an  den  Austrittsstellen  der  Nerven  und 
können  entweder  selbständig  auftreten  (Trigeminus-,  Okzipital-,  Aurikular- 
Neuralgie),  oder  auch  das  Symptom  einer  Infektionskrankheit  sein  (z.  B. 
Supraorbitalneuralgie  bei  Influenza  oder  Malaria). 

Schmei*zen  im  Rücken  und  im  Kreuz. 

Schmerzen  im  Kreuz  werden  von  Frauen  sehr  häufig,  von  Männern 
etwas  seltener  angegeben.  Es  ist  dabei  von  ausschlaggebender  Bedeutung 
schon  bei  Aufnahme  der  Anamnese  den  Sitz  des  em])fundenen  Schmerzes 
auf  das  Genaueste  festzustellen,  denn  die  Vorstellungen  Über  die 
Topographie  des  Schmerzes  sind  an  sich  oft  sehr  unbestimmt,  und  unter 
der  örtlichkeit  „Kreuz"  versteht  der  Laie  meist  nicht  nur  die  Gegend 
des  Kreuzbeins,  sondern  vielfach  auch  Stellen  an  und  neben  der  Wirbel- 
säule vom  Steißbein  hinauf  bis  zum  Interskapularraum. 

Sind  anatomische  Veränderungen  an  der  Wirbelsäule  die  Veran- 
lassung der  Schmerzen,  so  findet  sich  dabei  meist  ein  örtlicher  Druck- 
und  Bewegungs schmerz  und  bei  senkrechten  Erschütterungen  der 
W^irbelsäule  (Schlag  auf  den  Kopf  oder  die  Schultern,  Sprung  auf  die 
Hacken)  tritt  ein  Örtlicher  Stauchungsschmerz  auf.  Wenn  auch 
solche  örtliche  Veränderungen  der  Wirbelsäule,  wie  die  Riintgenphoto- 
graphie  uns  lehrt,  nicht  selten  sind  (Spondylitis,  Fissuren,  Frakturen, 
Karies,  Spondylarthritis,  Arthritis  doforinans),  und  wenn  auch  häufig 
Bänder-  und  Gelenkschmerzen  an  den  statisch  am  stärksten  belasteten 
Teilen  der  Wirbelsäule  ohne  gröbere  anatomische  Veränderung  als 
Ursache  von  örtlichen  Schmerzen  angenommen  werden  müssen,    so  liegt 
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jedoch  der  Grund  solcher  Rücken-  oder  Kreuzschmerzen  allermeist  vor 
der  Wirbelsäule. 

Coccygodynie.  Schmerzen  am  Steißbein  kommen,  außer  bei  Er- 
krankungen oder  mechanischen  Läsionen  des  Os  coccygis  und  der  Arti- 
culatio  sacrococcygea  selbst,  gelegentlich  in  sehr  quälender  Form  bei 
Hämorrhoiden,  erschwerter  Defäkation  oder  Erkrankungen  des  tiefsten 
Teils  des  Mastdarms,  mitunter  auch  bei  Prostataerkrankungen,  vor. 

Sacrodynie.  Schmerzen  in  der  Sakralgegend  werden  vielfach 
ausgelöst  durch  entzündliche  Veränderungen  und  durch  Zirkulations- 
störungen, die  sich  im  hinteren  Teil  des  Beckens  abspielen  (retrouterines 
Hämatom,  Parametritis  posterior),  und  durch  schwere  und  komplizierte 
Lageveränderungen  des  Uterus. 

Ist  die  Mastdarmwand  von  solchen  Prozessen  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  so  ist  der  Schmerz  mit  einem  Gefühl  von  Völle  und  Stuhldrang 
verbunden   und  steigert  sich  bei  der  Stuhlentleerung. 

Die  vom  Uterus  ausgehenden  Sensationen  werden  häufig  als  ziehende 
Schmerzen  in  der  Kreuzbeingegend  angegeben,  so  auch  die  mitunter 
während  der  Menstruation  auftretenden  Empfindungen.  Gewöhnlich  findet 
sich  auch  intra  partum  während  der  Austreibungszeit  ein  krampfartiger 
Schmerz  in  der  Mitte  des  Os  sacrum.  Die  Geburtswehen  werden  in 
verschiedener  Stärke  ebenda  lokalisiert,  mitunter  werden  jedoch  Schmerzen 
im  Leib  hierbei  stärker  betont. 

Lendenschmerz.  Schmerzen  in  der  Gegend  der  Lenden  Wirbel- 
säule finden  sich  bei  Deformitäten  der  Wirbelsäule  (Kyphose,  Lordose, 
Skoliose),  häufig  bei  Schiefstand  des  Beckens  infolge  ungleicher  Länge 
der  ßeine,  Koxitis  oder  einseitiger  Ischias.  Mehr  oder  minder  ausgedehnte 
Muskelschmerzen  (Lumbago)  werden  durch  die  veränderte  Statik  der 
Wirbelsäule  verursacht.  Ebenso  oft  lösen  jedoch  von  der  Abdominalhöhle 
ausgehende  Vorgänge  die  als  Kreuzschmerzen  gedeuteten  Lenden- 
wirbelsäulenschmerzen aus,  am  häufigsten  der  Hän^ebauch  und  die 
so  häufige  Senkung  der  Baucheingeweide  (Gastroenteroptose),  manch- 
mal die  Gravidität,  femer  Flüssigkeitsansammlungen  in  der  Bauchhöhle, 
ausgedehnter  Meteorismus  und  manche  örtlichen  Erkrankungen  des  Darms, 
Krankheitsvorgänge  am  Mesenterium  (Zerrungen,  Blutungen,  Drüsen- 
erkrankungen, Abszesse).  In  allen  diesen  Fällen  entstehen  die  Schmerzen 
meistens  durch  Zerrungen  an  den  Aufhängebändern  der  Baucheingeweide ; 
sie  verschwinden  daher  bei  Rückenlage  oder  Stützung  des  Bauches  durch 
eine  geeignete  Leibbinde. 

Außer  an  der  Lendenwirbelsäule  äußert  sich  die  Enteroptose 
mitunter  als  dumpfer  Schmerz  am  Zwerchfell  und  wirkt  störend  auf 
den  Mechani.smus  der  Atmung,  mitunter  auch  auf  die  Herztätigkeit. 
Gelegentlich  wird  der  vom  Hängebauch  verursachte  Schmerz  in  noch 
höher  gelegene  Partien  des  Rückens  lokalisiert. 

ülknaschmerz  am  Rücken.  Wichtige  Projektionen  von  schmerz- 
haften Empfindungen  nach  dem  Rücken  kommen  noch  von  seiten  des 
Magens  vor.  Vielfach  ist  ein  ganz  umschriebener  heftiger  Schmerz  mit 
Druck-  oder  Klopfempfindlichkeit  im  Bereich  des  11.  oder  12.  Brust-  oder 
1.  Lendenwirbels  oder  links  davon  das  einzige  subjektive  Zeichen  eines 
Ulcus  ventriculi  an  der  hinteren  Magen  wand  speziell  dann,  wenn 
dasselbe  das  Pankreas  arrodiert  hat.  In  ähnlicher  Höhe  rechts  von  der 
Wirbelsäule  kann  sich  das  Ulcus  duodeni   bemerkbar  machen. 

Interskapalarschnierz.  Magen  wand  seh  merzen  werden  vielfach 
noch  höher  hinauf  projiziert.     So  findet  sich    häufig  eine  sehr  quälende 
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schmerzhafte  Empfindung  zwischen  den  Schulterblättern  (Interskapu- 
lar  seh  merz)  bei  Magen  er  Weiterung,  Magenblähung,  auch  beim 
chronischen  Magenkatarrh,  speziell  nach  starker  Füllung  des  Magens. 
Dieselbe  verstärkt  sich  bei  Druck  auf  den  geblähten  Magen  oder  Hoch- 
dränguiig  desselben  durch  die  übrigen  Eingeweide  bei  Horizontallage, 
so  daß  derartige  Kranke  in  Rückenlage  schlecht  schlafen  können. 

In  ähnlicher  Weise  können  Schmerzen  vom  Ösophagus  oder  der 
Kardia  in  der  Interskapulargegend  empfunden  werden. 

Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit  der  Processus  spinosi  dor- 
sales sind  mitunter  die  Zeichen  einer  Bronchialdrüsenerkrankung 
(speziell  bei  Tuberkulose),  finden  sich  aber  auch  bei  andersartigen  Pro- 
zessen im  Mediastinum  (Tumoren,  Aneurysmen). 

Irrefuhrende  Schmerzlokalisationen. 

Es  sollen  hier  nur  einige  Beispiele  von  Schmerzprojektionen  Erwähnung 
finden,  welche  nach  den  praktischen  Erfahrungen  besonders  leicht  zu  falscher 
Deutung  des  Entsteh ungsortes  des  Schmerzes  Veranlassung  geben. 

Nicht  selten  werden  die  stechenden  Seitenschmerzen  bei  Brustfellentzün- 
dung in  die  Gegend  oder  die  Seitenpartien  der  mittleren  oder  unteren  Bauchgegend 
projiziert,  so  daß  derartige  Kranke  mit  der  Diagnose  einer  Abdominalerkrankung, 
speziell  einer  Perityphlitis,  eingeliefert  werden.  Es  rührt  diese  tiefe  Projektion  von 
dem  anatomischen  Verlauf  der  Interkostalner^'cn,  manchmal  von  der  Mitheteiligung 
der  Pars  diaphragmatica  der  Pleura  her.  In  seltenen  Fällen  kann  hei  einer  Pleuritis 
der  Schmerz  auf  der  gesunden  Seite  vorkommen :  „andersseitiger  pleuritischer  Schmerz" 
(Gerhardt)  infolge  Anastomose  der  Interkostalnenen  nach  der  anderen  Seite. 

Umgekehrt  können  vom  Wurmfortsatz  ausgehende  peri tonitische  Reizungen 
bei  abnormer  Lage  des  l^ocessus  vermiformis  in  der  Gegend  des  Leherhilus  zur 
Annahme  eines  seitlichen  Brustschmerzes  oder  einer  Pleuritis  veranlassen.  In 
ähnlicher  Weise  führen  manchmal  entzündliche  Vorgänge  an  oder  in  der  Um- 
gebung der  Milz  zu  falschen  Deutimgen. 

Kardialgie.  Vom  Magen  ausgehende  schmerzhafte  Empfindungen, 
die  sich  gewöhnlich  im  Epigastrium  oder  in  der  Magengegend  lokali- 
sieren, werden  auch  als  Brustschmerzen  angegeben,  wegen  der  häufigen 
mechanischen  Beeinflussung  des  Zwerchfells  und  der  Brustorgane  und 
der  gelegentlichen  Irradiation  der  Schmerzen  in  die  linken  Interkostal- 
räume (z.  B.  bei  Ulcus  ventriculi).  Die  Abhängigkeit  von  der  Nahrungs- 
aufnahme wird  hier  die  Aufmerksamkeit  auf  den  Magen  richten. 

Das  Epigastrium  ist  jedoch  in  vielen  Fällen  der  Ort  der  Schmerz- 
empfindung, ohne  daß  eine  anatomische  Magenläsion  zugrunde  liegt. 
Sehr  häufig  werden  die  vom  Colon  transversum  ausgehenden  Koliken 
(Enteritis,  Obstipation)  auch  in  umschriebener  Weise  im  Epigastrium' 
empfunden.  Die  Feststellung  der  Zeit  des  Schmerzes,  die  typischen 
mit  der  Darmperistaltik  zeitlich  übereinstimmenden  Exazerbationen  und 
die  bestehende  Verstopfung  werden  die  Diagnose  Kolik  sichern. 

Sind  die  epigastrischen  Schmerzen  in  auffälliger  Weise  von 
körperlichen  Anstrengungen  abhängig,  von  der  Nahnmgsaufnahme 
unbeeinflußt,  bei  Ruhe  verschwindend,  um  bei  Arbeit  in  zunehmender 
Stärke  sofort  einzusetzen,  so  sind  sie  oft  die  Folge  einer  Zirknlations- 
storung  der  Leber,  speziell  bei  inkompensiertem  Herzleiden  oder 
Herzinsuffizienz  infolge  von  Emphysem.  Eine  genaue  Festlegung 
der  örtlichkeit  des  Schmerzes  zeigt  dann  immer,  daß  der  Schmerzpunkt 
nicht  in  der  Mittellinie,  sondern  rechts  davon  zwischen  Nabel  und  Pro- 
cessus ensiformis  und  zwar  da  gelegen  ist,  wo  das  Ligamentum 
Suspensorium  hepatis  die  stark  geschwollene  Leber  umgreift.  Bei 
der  bestehenden  Herzmuskelinsuffizienz  ist  ein  geringes  Maß  von  körper- 
licher   Anstrengung    schon    ausreichend,    um    das    den    Schmerz    hervor- 
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rufende  Mißverhältnis  zwischen  Größe  der  Leber  und  Länge  des  die  Leber 
sichelförmig  umfassenden  Ligamen tes  eintreten  zu  lassen.  Gerade,  bei  fehlen- 
den Herzgeräuschen  (z.  B.  nicht  selten  bei  Mitralstenose)  führt  die  genaue 
Betrachtung  der  Lokalisation  und  der  Bedingungen  des  Auftritts  dieses 
Schmerzes  allein  zur  Diagnose  der  Kompensationsstörung.  Die 
Erfahrung  zeigt  aber,  daß  nicht  nur  vom  Laien,  sondern  häufig  auch 
vom  Arzt  ein  solcher  Schmerz  hartnäckig  als  „Magenschmerz"  beurteilt  wird. 

Nicht  unerwähnt  soll  bleiben,  daß  der  epigastrische  Schmerz 
auch  bei  allgemeinen  peritonealen  Reizungen,  wie  sie  von  einer  akuten 
Perityphlitis,  von  Darmperforationen  oder  abdominellen  Blu- 
tungen ausgehen,  mitunter  von  Kranken  so  stark  hervorgehoben  wird^ 
daß  dadurch  die  Aufmerksamkeit  des  Untersuchers  in  folgenschwerer 
Weise  von  dem  primären  Krankheitsherde  abgelenkt  wird.  Auch  bei 
Dysmennorrhöe  und  Menstruationsbeschwerden  (z.  B.  bei  den  als  Hyper- 
aesthesia  menstrualis  bezeichneten  Zuständen)  werden  zuweilen  schmerz- 
hafte Sensationen  in  der  Magengegend  augegeben. 

Der  von  der  Gallenblase  ausgehende  Schmerz  (bei  Gallensteinkolik 
oder  Cholecystitis)  liegt  mehr  als  fingerbreit  lateral  von  dem  Ligam* 
Suspensorium  der  Leber.  Er  strahlt  auf  der  Höhe  des  Schmerzes  in 
die  Gegend  der  rechten  Schulter  aus. 

Daß  die  bei  Erkrankungen  der  Abdominalorgane  in  typischer 
Lokalisation  vorkommenden  Hauthyperästhesien  (HEADsche  Zonen) 
mitunter  irreführen  können,  soll  hier  nur  kurz  erwähnt  werden.  Die 
Schmerzhaftigkeit  einer  aufgehobenen  Hautfalte  sichert  hier  die 
Diagnose  der  Hauthyperästhesie. 

Schmerzen  im  ganzen  Körper. 

Sie  finden  sich  als  Zeichen  plötzlich  eingetretenen  hohen  Fiebers  und 
können  gelegentlich  dieses  überdauern  (z.  B.  hei  Influenza).  Die  Schmerzen  im 
Ko])f,   Kreuz   und  in  den  Gelenken   werden  dann  gewöhnlich  am  stärksten  betont. 

Gelegentlich  sind  sie  das  Zeichen  der  universellen  Hyperästhesie,  wie  sie  zum 
Bilde  der  Meningitis  gehört. 

Seltener  sind  sie  die  Folge  einer  allgemeinen  Intoxikation  (z.  B.  der  akuten 
Alkoholvergiftung)  oder  der  Urämie,  oder  der  Vergiftung  mit  putriden  Stoffen, 
wie  sie  bei  putrider  Bronchitis  oder  Lungengangrän  in  den  Kreislauf  kommen. 

Endlich  können  universelle  Schmerzen  bei  allen  Formen  der  Polyneuritis 
auftreten. 

AUgemeiiistatus. 

Die  erste  Begegnung  des  Kranken  mit  dem  Arzte  ist  oft  aus- 
schlaggebend für  beide  Teile,  für  den  Kranken,  weil  von  ihm  das 
Vertrauen  abhängt,  mit  welchem  er  sich  offenbart,  für  den  Arzt,  durch 
den  ersten  Eindruck,  welchem  er  von  dem  Allgemeinzustande  seines 
Klienten  bekommt.  Dieser  erste  Eindruck  ist  neben  den  Feststellungen 
der  Anamnese  bestimmend  für  die  Richtung  der  objektiven  Unter- 
suchung und  oft  auch  für  das  definitive  Urteil.  Der  Arzt  wird  die  ver- 
trauenerweckende Sicherheit  dem  Kranken  gegenüber  immer  haben,  wenn 
er  schon  beim  Anblick  des.selben  mit  der  Analyse  der  äußeren  Er- 
scheinungen beginnt,  welche  der  Kranke  darbietet. 

Der  erste  Anblick  orientiert  uns  sofort  über  Haltung,  Gang, 
ev.  die  Art  der  Bettlage,  den  Ernährungs-  und  Kräftezustand, 
Aussehen,  Habitus,  Gesichtsausdruck,  Mimik,  Blick,  Sprache 
und  eine  Summe  äußerer  Einzelheiten,  die  bewußt  oder  unbewußt 
verwertet,  den  Gesamteindruck  ausmachen. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik. 
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Haltung,  Gang,  Lage. 

Haltung  und  Gang  geben  uns  ein  Bild  von  dem  Zusammenwirken 
der  muskulären  und  statischen  Apparate  des  Körpers,  ihre  Unterordnung 
unter  die  nervösen  Organe  und  ihre  Abhängkeit  vom  Willen  und  anderen 
höheren  psychischen  Funktionen.  Jede  dieser  Komponenten  liefert  in 
ihrem  Funktionsausfall  oder  in  ihrer  ungewöhnlichen  Betonung  für  den 
erfahrenen  Arzt  und  Menschenkenner  eine  charakteristische  Ausdrucksform. 

In  der  Haltung  und  dem  Gang  des  Kranken  erkennen  wir  viel- 
fach das  Maß  seiner  Kräfte,  die  Sicherheit  seiner  Bewegungen,  die 
Elastizität  und  Übung  seiner  Muskulatur.  Der  menschliche  Körj)er 
bietet  in  seiner  äußeren  Erscheinung  bereits  eine  große  Menge  von  An- 
haltspunkten ftir  die  äußeren  und  inneren  Einflüsse  des  Lebens;  der 
Erdarbeiter  zeigt  beispielsweise  in  der  Masse  seiner  Rumpf-  und  Arm- 
muskulatur und  in  der  Art  seiner  Körperhaltung  ein  ebenso  getreues 
Abbild  seiner  Lebensarbeit,  wie  der  Bergsteiger  und  Lasten  träger,  der 
durch  die  stärkere  Entwicklung  anderer  Muskelgruj>pen  die  Zeichen 
seiner  beruflichen  einseitigen  körperlichen  Anstrengung  erkennen  läßt. 
Beruf  und  Lebensgewohnheit  drücken  durch  das  stärkere  Hervor- 
heben irgend  einer  Körperregion  oder  einer  Organfnnktion  dem  Körper 
den  Stempel  ihrer  Eigenart  auf. 

Krankhafte  Störungen  der  Halturig  können  abnormen  Einflüssen 
während  des  Wachstums  ihre  Entstehung  verdanken  (z.B.  die  Kyphoskoliose), 
oder  durch  isolierten  oder  ausgedehnten  Muskelschwund  hervorgerufen 
sein  (z.  B.  der  Schulter-  oder  Rückenmuskeln  bei  Dystrophia  musculorum 
progressiva).  Wenn  nicht  partielle  Muskelausfälle  die  Anomalie  der 
Haltung  bedingen,  so  kann  das  Mißverhältnis  zwischen  Muskel- 
leistung und  Körperbelastung  an  der  Eigenart  der  Haltung  schuld 
sein,  entweder  durch  Verschiebung  des  Schwerpunktes  des  Körpers  (z.B. 
bei  Fettsucht,  Gravidität,  Ascites,  Tumoren  im  Leib)  oder  Schlaffheit 
der  Muskulatur  infolge  langsam  konsumierender  Krankheiten  (Phthise, 
Karzinom). 

Der  Gang  und  die  Bewegung  des  Kranken  erleichtert  die  Er- 
kennung allgemeiner  oder  partieller  Muskelstörungen  und  bietet  darum 
typische  Anomalien  bei  bestimmten  Muskel-  und  besonders  bei  den 
Nervenleiden  (s.  das  betreffende  Kapitel).  Haltung,  Gang  und  Be- 
wegung verraten  gelegentlich  auch  Funktionsstörungen  der  Sinnesorgane, 
durch  die  die  Beziehung  zur  Umgebung  hergestellt  wird,  z.  B.  der  Augen 
oder  auch  der  Ohren.  Bei  den  Bewegungen,  beim  Aufstehen,  Sichauf- 
richten und  beim  Gang  eines  Kranken  sehen  wir,  welche  Körperteile  hierbei 
geschont  werden  und  erhalten  durch  Wiederholung  und  bewußte  Modi- 
fikation der  Bewegungsbedingungen  sehr  zuverlässige  Zeichen  eines  ört- 
lichen Schmer/es  (z.  B.  Steifheit  der  Wirbelsäule  bei  Spondylitis  oder 
Lumbago,  Schonung  eines  Beines,  Schiefstond  des  Beckens  und  Skoliose 
bei  Ischias,   typi.<che   Fußhaltung   beim   Podagra). 


Betfla^e. 

Durch  tue  Art,  wie  ein  Patient  im  Hett  liegt,  erkennt  man  oft 
die  Schwere  seiner  Erkrankung.  Während  der  I^eichtkranke  mit  leichter 
Muskelspannung  in  liücken-  oder  Seitenlage  im  Bett  lieirt  (aktive 
Rücken-   oder  Seiten  läge     und  .seine  Stellung  nach  Belieben  wechselt. 
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ist  die  Lage  des  durch  die  Krankheit  geschwächten  oder  bewußtlosen 
Kranken  im  wesentlichen  durch  das  Gesetz  der  Schwere  beherrscht. 
Der  Patient  bleibt  in  sich  zusammengesunken  oder  in  der  Lage,  die  ihm 
durch  andere  erteilt  wird,  liegen,  wenn  auch  der  Kopf  herabhängt,'  die 
Atmunjr  behindert  ist  oder  auch  eine  andere  unbequeme  Stellung  eintritt 
(sog.  passive  Bettlage). 

Wird  eine  besondere  Körperhaltung  im  Bett  aus  irgend  einem 
Grunde  eingenommen  und  hartnäckig  festgehalten,  so  spricht  man  von 
Zwangslagen.  So  liegt  z.  B.  der  Kranke  bei  einseitigen  heftigen 
Brustschmerzen  (Pleuritis,  Pleuropneumonie)  meist  auf  der  kranken 
Seite,  um  die  Atembewegungen  dieser  Seite  möglichst  zu  unterdrücken 
und  nur  mit  der  gesunden  Seite  zu  atmen.  In  Rückenlage  ist  hierbei 
der  Kumpf  meist  nach  der  kranken  Seite  konkav  zusammengekrümmt. 
Bei  sehr  heftigen  und  oberflächlicheren  Seitenschmerzen  wird  das 
Liegen  auf  der  kranken  Seite  des  Druckschmerzes  wegen  vermieden. 
Mitunter  wird  Seitenlage  bevorzugt,  weil  die  Entleerung  von  größeren 
Sputum massen  dadurch  erleichtert  wird  (z.  B.  Lage  auf  der  gesunden 
Seite  bei  einseitigen  Bronchiektasen). 

Herzkranke  können  auf  der  linken   Seite  meist  nicht  liegen. 

Viele  Kranke  mit  hochgradiger  Atemnot  (z.  B.  Dyspnoe  bei 
Asthma,  schwerem  Emphysem,  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  bei  in- 
kompensiertem Herzfehler)  können  nur  aufgerichtet  im  Bett  sitzen 
(Orthopnoe),  weil  in  dieser  Stellung  alle  Teile  der  Lunge  am  aus- 
giebigsten ventiliert  und  die  auxiliären  Hilfsmuskeln  für  die  Atmung  am 
besten  ausgenützt,  werden  können. 

Die  Bauchlage  wird  mitunter  bei  heftigen  Leibschmerzen  einge- 
nommen (z.  B.  bei  Kolik,  Ileus,  manchmal  bei  Ulcus  ventriculi).  In 
leichteren  Graden  von  Leibschmerzen  liegt  der  Kranke  mit  angezogenen 
Beinen  im  Bett. 

Die  krampfhaft  gestreckte  Rückenlage  mit  Nackenstarre  und  eventuell 
nach  hinten  tief  in  die  Kissen  gebohrtem  Kopf  (Opisthotonus)  tritt  bei 
Meningitis  und  Tetanus  ein. 

Ernährungszustand. 

Der  Ernährungszustand  wird  nach  der  Ausbildung  der  Muskulatur 
und  des  Fettpolsters  beurteilt.  Er  findet  seinen  objektiven  zahlenmäßigen 
Ausdruck  im  Körpergewicht,  wobei  allerdings  zu  berücksichtigen  ist, 
daß  abnorme  Flüssigkeitsansammlungen  im  subkutanen  Gewebe  oder  in 
den  Körperhöhlen  ein  abnormes  hohes  Körpergewicht  vortäuschen  können. 
Für  die  Beurteilung  des  Körpergewichtes  gilt  es  als  Regel  (Quetelet), 
daß  der  erwachsene  Mann  so  viel  Kilo  wiegen  soll,  als  seine  Körper- 
länge in  Zentimetern  einen  Meter  übertrifft.  Das  Körpergewicht  bei 
Frauen  ist  oft  etwas  größer. 

Allgemeine  starke  Fettentwicklung  kommt  bei  dauernder  Über- 
ernährung zustande,  beson<iers  wenn  infolge  ungenügender  Muskelarbeit 
und  Körperbewegung  der  Stoffverbrauch  des  Organismus  ein  sehr  ge- 
ringer ist.  So  tritt  eine  reichlichere  Fettentwicklung  manchmal  bei 
Leuten  mit  Erkrankungen  des  Bewegungsapparates  auf  (z.  B.  bei 
Polyarthritis"  chronica),  zweifellos  ist  aber  der  Fettansatz  nicht  allein 
vom  Kalorienüberschuß  der  Nahrung  abhängig,  sondern  auch  von  Be- 
sonderheiten des  Fettstoffweclisels,  der  Verschiedenheiten  zeigt  nach 
Familien   und  Rassen  und  auch  im  Leben  des  einzelnen  je  nach  dem 
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Alter  großen  Schwankungen  unterworfen  ist.  So  ist  bei  Frauen  eine 
stärkere  Neigung  zur  Fettbildung  in  der  Zeit  der  Menopause  vor- 
handen. Bei  jugendlichen  Individuen  ist  eine  abnorme  Fettentwick- 
lung mitunter  verbunden  mit  einer  mangelhaften  Entwicklung  der  Ge- 
schlechtsdrüsen (Hoden,  Ovarien)  oder  der  Thyreoidea,  wahrend 
bei  abnorm  starker  Funktion  dieser  Drüse  (Hyperthyreosis)  Magerkeit 
die  Regel  ist  (z.  B.  bei  Morbus  Basedowii). 

Starke  Abmagerung  ist  entweder  die  Folge  von  Unterernährung 
(z.  B.  bei  manchen  Geisteskrankheiten)  oder  das  Zeichen  abnorm  hohen 
Stoffumsatzes,  wie  er  in  krankhaften  Fällen  bei  langdauerndem 
Fieber  (Phthise,  Typhus  abdominalis,  epidemischer  Genickstarre)  oder 
bei  kachektischen  Krankheiten  (Karzinom)  eintritt.  Die  Abmage- 
rung erfolgt  rapider  und  hochgradiger,  wenn  neben  der  Einschmelzung 
von  Körpergewebe  durch  Gift-  und  Fieberwirkung  die  Nahrungs- 
aufnahme gestört  ist  (z.  B.  bei  der  Phthise  mit  Larynx-  und  Pharynx- 
ulzerationen  oder  beim  Speiseröhrenkrebs);  femer,  wenn  Abbau  und 
Ausnutzung  der  Nahrungsmittel  eine  unzureichende  ist  (wie  beim 
Diabetes  mellitus).  Schon  das  Aussehen  solcher  abgemagerter  Kranker 
läßt  mitunter  die  Ursache  der  Abmagerung  erkennen;  blasse,  zarte 
Haut,  oft  mit  umschriebener  Fieberröte  im  Gesicht,  schlanker  Wuchs^ 
abgemagerter  Hals  und  schmaler  langer  Thorax  (Habitus  phthisikus) 
spricht  für  Phthise.  Welke  lappige,  vielfach  etwas  pigmentierte  Haut 
mit  starkem  Fettschwund  und  gealtertes  Aussehen  ist  bei  Karzinom 
häufiger.  Rote  trockene,  leicht  abschilfernde  Haut  (und  trockene  ge- 
rötete Zunge)  8})riclit  bei  jüngeren  Individuen  für  Diabetes,  während 
man  dünne  zarte,  leicht  gerötete,  stark  durchfeuchtete  Haut  mit 
nicht  so  komplettem  Fettschwund   bei  Morbus  Basedowii  findet. 

Gesichtsausdruck. 

Der  Gesichtsausdruck  des  Kranken  gibt  uns  ein  Bild  des  psychischen 
Allgemeinzustandes  desselben.  Er  liefert  uns  nicht  nur  Aufschlüsse  über 
den  Geisteszustand  und  die  Reaktion  des  Kranken  auf  Vorgänge  in 
der  Umgebung,  sondern  verschafft  uns  —  wenn  auch  nach  Individualität 
und  psychischer  Beherrschung  verschieden  —  einen  Einblick  in  die 
Empfindungen  des  Kranken  über  die  Vorgänge  im  eigenen  Körper. 
So  spiegelt  sich  im  Gesicht  der  Schmerz,  die  Aufregung,  die  Angst^ 
wie  der  Kummer,  die  Mattigkeit,  Erschlaffung,  Benommenheit^ 
Bewußtlosigkeit  und  die  Agone.  Auch  über  Natur  und  örtlichkeit 
des  Schmerzes  kann  die  typische  Veränderung  der  Mimik  uns  geeigneten 
Falles  unterrichten.  Sie  zeigt  uns  z.  B.  durch  die  Kombination  des. 
angsterfüllten  Gesichtsausdrucks  mit  Nasenflügelatmen  und  blauen  Lip])en^ 
daß  Lufthunger  die  Ursache  der  veränderten  Mimik  ist:  durch  die 
Vergp.^^ellschaftung  von  Unruhe,  Angst  und  verfallenem  Gesichtsausdruck,^ 
blassen  Lippen,  spitzer  Nase  und  tief  eingesunkenen  Augen,  daß  ein 
Kollaps,  eine  schwere  innere  Blutung,  oder  eine  Gefäßparalyse  im 
Splanchnikusgebiet  bei  schweren  abdominellen  Prozessen  (z.  B.  bei 
allgemeiner  Peritonitis)  vorhanden  ist. 

In  einer  diffusen,  oft  turgeszenten  Rötung  prägt  sich  im  Gesicht 
der  akute  Fieberzustand  aus:  in  umschriebenen  Rötungen  auf  blassem^ 
zartem,  abgemagertem  Gesicht  (Facies  hectica)  zeigen  sich  die  häufig 
wiederkehrenden  Fieberattacken  bei  chronischen  Fieberzuständea 
(Phthise). 


*liiick.     Haut. 


Der  tonische  Krampf 
der  Kaiimnskeln  (TriHiiius) 
Ulli]  dermimiHcheDGesJclits- 
muskelti.  der  dan  Gestellt 
zu  einem  ei;;entUmli<'lien 
angstvollen,  schmerzliaften 
Ladieln  ver/.eiTt,  derKistis 
sardoniciis  der  Alten,  findet 
sU:U  beim  Starrkrampf 
iFig.    1    u.  2). 

Die  Zeichen  der  Be- 
wußt lo»i);koit  sind  leicht 
au  dem  ausdruckslosen  Blick 
um!  der  mangelnden  Enak- 
ti..n  der  Mimik  auf  Vor- 
franue  in  der  L'm<{eIninK. 
Fehlen  des  Lidsidilages  bei 
Sekretansninmlaug  auf  der 
Konjnnkiiva  und  Kornea, 
Mangel  der  zweckmEkHigen 
Lippen -,  Znngeu -  nnd 
Schluckbowegung  bei  Se- 
kretansannnlung  im  Munde, 


Haut. 


IIS  sarduin  i'ii  -^  (I  i'tiiTius  traun  int  iciih), 
I)  Vi'rsiiHi  ilt'ii  Mtirid  xn  öffnen.. '>l>,inhr. 


Die  Farbe  der  Haut 
ist  abhilnpif;  von  dem  Ge- 
halt an  Pigment,  von  ihrer 
Dicke  nnd  Diirchsi<'hlLgkeit 
nnd  von  dem  Dmchsdiim- 
niern  der  Bhitgefalie.  Es 
Ändert  sich  danach  diellau  t- 
larbe  u.  a.  nach  der  Inten- 
sität  der  BIntfnrbe 
und  nach  der  Füllung  und 
Weite  der  Blutgefälie  der 
Haut. 

Abnorme  Blasse 
findet  sich  bei  Blut  armnt, 
am  hochgradigsten  und 
plützlii'h  eintretend  (Lei- 
chenblllsse)  als  Folge  von 
Blmiingen  (aus  Lungen, 
Magen,  Darm,  Uterus,  Tu- 
ben oder  änlJeren  Wunden) 
oder  langsamer  sich  ent- 
wickelnd bei  blutzerstö- 
rendenl  Irganerkrankungen, 
(wiePhthiseoderKar/inom,  ''''«■  -■  '*"' 
chronischen  Vergiftungen,  chronischer  X 
sekundärer  Anämie  im  GegensatK  zu 


ui  [liii'U  Ib-iliuifr  ilrs  Ti't.inuN. 

Mun  sjiricht  dann  von 

•  Anllniie  führenden  selb- 
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ständigen  Bliiterkrankungen  (primäre  oder  essentielle  Anämie:  Chlo- 
rose, perniziöse  Anämie).  Während  bei  den  sekundären  Anämien  mit  der 
Blässe  gewöhnlich  die  Abmagerung  parallel  geht,  ist  bei  den  Chlorotischen 
das  subkutane  Fettgewebe  meist  gut  entwickelt.  Die  pigmentlose,  in 
der  Regel  mit  Flüssigkeit  stärker  durchtränkte  Haut  läßt  das  Fettgewebe 
leichter  durchschimmern  und  so  entsteht  das  eigentümliche  weiche,  ins 
Gelbliche  (seltener  ins  Grünliche)  spielende  Kolorit  der  Chlorotischen, 
welches  am  treffendsten  mit  dem  transparenten,  gelblichweißen  Ton  des 
Alabasters  (Alabastei  weiß)  verglichen  wird.  Die  Hautfarbe  bei  perni- 
ziöser Anämie  ist  nie  so  rein  und  spielt  mehr  ins  Strohgelbe. 

Die  Blässe  kann  auch  eine  Folge  einer  ungenügenden  Füllung 
der  Hautgefäße,  einer  vorübergehenden  abnormen  Verteilung  des 
Blutes  sein,  z.  B.  bei  Schreck,  Shok Wirkungen  im  Splanchnikusgebiet 
bei  abdominellen  Traumen,  oder  wenn  bei  Schwäche  und  Insuffizienz 
des  linken  Ventrikels  mit  jeder  S\stole  eine  unzureichende  Blutmenge 
in  den  großen  Kreislauf  geworfen   ist,  so  auch   im  Kollaps. 

Blässe  der  Haut  tritt  weiter  ein,  wenn  die  Hautgefäße  kontra- 
hiert sind,  wie  bei  der  Nikotinvergiftung,  im  sekundären  Stadium 
der  Alkoholintoxikation,  bei  der  chronischen  Nephritis  und  der 
Mitralstenose,  bei  welcher  die  Gefäßkontraktion  als  ein  kompensato- 
rischer Vorgang,  eine  Anpassung  des  Arteriensystems  an  die  kleineren, 
systolisch  in  den  Kreislauf  geworfenen  Blutmengen  aufgefaßt  werden 
kann  (von  Noorden).  Im  allgemeinen  blasse  Hautfarbe  neben  geröteten 
oder  leicht  in  Rötung  übergehenden  Partien  (beispielsweise  bei  psychischer 
Erregung  oder  mechanischer  Reizung  der  Haut)  findet  sich  bei  den 
Hau tzirkulations Verhältnissen  der  Aorteninsuffizienz  (pulsatorisches 
Erröten,  Kapillarpuls,  Quincke). 

RotfärbunfC  der  Haut  ist  die  Folge  von  Erweiterung  der  Haut- 
gefäße, die  sich  in  flüchtiger  Weise  bei  der  Schamröte  oder  psychi- 
schen Erregung  zeigt,  von  besonderem  diagnostischen  Wert  aber  im 
Fieber  ist,  wobei  in  der  Regel  auch  eine  Zunahme  des  Turgors  und 
des  Feuchtigkeitsgehalts  der  Haut  eintritt.  Sie  findet  sich  femer  als 
Folge  der  peripheren  Gefäßerschlaffung  bei  der  Alkoholvergiftung, 
bei  der  Wirkung  des  Amylnitrits  und  des  Atropins  und  bei  Sym- 
pathikusaffektionen,    im  Gesicht   oft  halbseitig  bei   der  Hemikranie. 

Die  Zyanose  oder  blaurote  Färbang  der  Haut  beruht  auf  Coj- 
Überladung  des  Blutes.  Sie  kann  als  lokale  oder  allgemeine 
Zvanose  auftreten. 

Die  lokale  Zyanose  ist  gewöhnlich  die  Folge  örtlicher  Zirku- 
lationsstörungen, am  häufigsten  das  Zeichen  gehinderten  Abflusses 
des  venösen  Blutes  (von  Thrombose  oder  Druck  auf  größere  oder 
kleinere  Venen  herrührend),  tritt  aber  auch  bei  jeder  örtlichen  Behin- 
derung des  arteriellen  Teils  der  Strombahn  in  der  Peripherie  sekun- 
där ein  (z.  B.  bei  Thrombose  und  Embolie  oder  Gefäßkrampf  von  Ar- 
terien). Fühlt  sich  hierbei  die  zyanotische  Hautpartie  kalt  an,  wie 
es  bei  arteriellem  Gefäßverschluß  gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  ist  dies 
meist  ein  Vorbote  des  örtlichen  Gewebstodes.  Meist  vorübergehend  ist 
dieser  Zustand  der  lokalen  Asphyxie  an  den  Fingern  oder  Zehen 
vorhanden  bei  den  arteriosklerotischen  Gefäßkrämpfen  und  bei 
der  RAYNAiJDschen  Krankheit,  wo  er  gewöhnlich  symmetrisch  auftritt 
und  bei  länger  dauernden  vollkommenem  Gefäßverschluß  zur  Gangrän  führt. 

Die  allgemeine  Zyanose,  die  sich  am  stärksten  an  den  peri- 
pheren Stromgebieten  (an  Fingernägeln,  Lippen,  Ohren)  ausprägt,  findet 
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sich  bei  zentraler  Erachwerunfr  des  Abflusses  des  Venenblutes 
nach  dem  Herzen  hin  tind  kann  in  der  Lunge  oder  im  Herzen  selbst 
ihre  Ursache  haben.  Sie  ist  das  wichtigste  Zeichen  für  die  Herz- 
fehler, welche  das  rechte  Herz  für  ihre  Kompensation  benötigen 
(z.  B.  die  Mitralfehler)  und  weist  auf  die  InHuf fizienz  des  rechten 
Ventrikels  und  die  Staiiunj;  im  Lun<.'enkreislaiif  hin.  Auch  bei 
!:>chw&che  des  linken  VenirikeJs  und  Darniederliegen  des  j^roßen 
Kreislaufs  kann  sie  zu  der  hier  vorherrschenden  Blasse  hinzutreten 
und    ist    dann    von    prognostisch    ungünstiger  Bedeutung.     Am  stärksten 


Viii.  X    Tromiiu'Uclik'j,i'Ifin(rer. 

findet  sich  die  allgemeine  Zyanose  hei  PuJmonalfeh  lern,  spe/.iell  der 
Pulmoualstenoee  auegebildet  (Morbus  coeruleus,  Biauwucht),  aber 
auch  bei  den  meisten  anderen  auf^eborenen  Herzfehlern,  besonders 
den  Septumdefekten  fehlt  sie  selten  (Mischini<;szyanose).  Bei  den 
seit  früher  Jugend  besfehenden  Zyunospn  kommt  ps  infolfre  der  dauernden 
venösen  Stauung  in  den  penpbersten  Teilen  zu  einer  Verdickung  der 
bläulichen  NaKelf.'lieder  der  Finfrer  (TronimolschlegeWinger  [Fig.  S\), 
die,  wie  das  beifoI{;ende  Köotirenbild  zeiiit.  nur  die.  Weichteile  nicht  den 
Knochen  betrifft  (Fig.  4).  Trommelschlegel fin^er  können  auch  einseitig 
vorkommen,  wenn  der  Abfluß  des  Veiienidut-  nur  auf  einer  Seite  gehemmt 
ist  (z.  B.  bei  Venenkompression  durch  ein  Aortenaneurysma). 


und  Alldem  einstat  UM. 

Die  allgemeiae  Zyanose  kann  Eerner  durch  eine  Vermin  dem  ug  des 

respiratorischen  Gas  wechseis  der  Lunge  hervorj^eriifen  wenJen 
und  int  darum  die  Begleiteracheiniing  jeder  hocligradigen  DyKjintie. 
Sie  kommt  eutweder  bei  Verengerungen  der  oberen  Luftwege  (organische 

oder  spastische  Larynx- 
stenose  bei  Diplitherie 
oder  Krupp,  Kompres- 
sion der  Trachea, Fremd- 

körperaspiration)  als 
Folge  der  inapirato- 
r  i  M  c  b  6  n  DyHpnoe,  oder 
bei  Verminderung  der 
vitalen  Lungenkapazität 
durch  Erkrankung  und 
ElastiKÜätsverlust  des 
Lungengewebes  (beson- 
ders beim  Emphysem, 
^H  ^^^     ^^^    ^^K      ^m  beim  Asthma  bronchiale 

^M  ^^^      ^^k    ^^     ^H  und    bei   vielen  Formen 

^H  ^^H      ^^H   1^^     ^^T  ^'on  Bronchiektasen),  als 

H  ^M      ^m    V     M  Folge    der 

^^  ^B       H     m     ^m  rlschen    Dyspnoe 

^^Z  ^^      ^B    ^V    ^V  Auch  hierbei  können  sich 

^^^^^^^■^^^^^B^^^lf  duen     Trommelschlege)- 

^^^P^  fingor     entwickeln. 

Fig.  4,    Tronimclschlcgelfinger  (Itöntgenaufnahm«).      Pleuraexsudat  und  Pneu- 
mothorax kitnnen  je  nach 
dem  Grade    der  Beeinträchtigung   des  Gaswecheels    in    der  Lunge   eben- 
falls zu  universeller  Zyanose  führen. 


Ikteiiis. 

Der  Ikterus  (Gelbfärbung)  der  Haut  ist  die  Folge  der  Ablage- 
rung von  GallenTarbstofl  (Bilirubin)  und  prägt  sich  am  deutlichsten 
an  den  Skleren  oder  an  anämischen  Haut-  oder  Schleimhautstelten  aus. 
Der  Ikterus  ist  verursacht  durch  den  Übergang  von  Gallen farbstoff  in 
die  Blutbahn  und  findet  sich  bei  1.  Verschlufi  der  Gallenausf  Uhrungs- 
wege (infolge  Schwellungskatarrh  der  Schleimhaut,  Fremdkörpern,  Aska- 
riden, Gallensteinen  oder  Kompression  von  der  Umgebung  aits;  Icterus 
simple»),  ferner  2.  bei  schweren  Parenchymerkrankungen  der 
Leber  selbst  (Hepatitis  toxica:  Icterus  gravis),  wie  sie  bei  Ver- 
giftungen vom  Magen  oder  Darm  aus  (durch  Ptomaine,  Phosphor,  Phenol, 
Kresol,  Kalichloricum,  Toluylendiamin  oder  Arsen  Wasserstoff)  oder  bei 
schweren  Infektionskrankheiten  (bzw.  bei  Pneumonie)  vorkommen.  Eine 
direkte  Umwandlung  von  Blutfarbatotf  in  Bilirubin  kommt  ohne  Mit- 
wirkung der  Leber  nicht  xustande,  so  daß  also  jeder  Ikterus  als 
hepatogener  aufzufassen  ist:  dies  gilt  auch  vom  Icterus  neonatorum, 
den  man  auf  vermelirten  Zerfall  von  roten  Blutkörperchen  in  den  ersten 
Lebens  tagen  zurückführt. 

Graugelbliche  und  schmutziggelbliche  Verfärbung  der  Haut  zeigen 
Kranke  mit  chronischen  Erkrankungen  des  Lebergewebes  z.  B.  bei 
chronischer  Stauungsleber  und   Ijei  Leberzirrhose,  Diese  Färbung  beruht 
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nicht  so  sehr  auf  Ablagerung  von  Bilirubin,  als  auf  Urobilin,  welches 
auch  in  vermehrtem  Maße  durch  den  Urin  ausgeschieden  wird. 

Die  Aufnahme  von  Pikrinsäure  oder  San  ton  in  kann  ebenfalls 
Gelbfärbung  der  Haut  verursachen. 

Abnorme  Pigmentablagerungen. 

Abnorme  Pigmentierungen  zeigt  die  Haut  besonders  bei  dunklen 
oder  brünetten  Personen  als  Folge  von  örtlichen  Hautreizen  (Be- 
lichtung, Bestrahlung,  häufigen  Kratzeffekten,  Umschlägen,  Senfpflastern), 
bei  Unterschenkelgeschwüren  oder  in  der  Nachbarschaft  von  luetischen 
Narben;  in  ausgedehnter  Weise  bei  fast  allen  juckenden  Dermatosen 
und  den  chronischen  Ekzemen,  besonders  den  parasitären,  bei  mit 
Kleiderläusen  behafteten  Personen. 

Umschriebene  bläuliche  Flocke  an  den  Oberschenkoln  und  am  Abdomen 
können  durch  Pediculi  puhis  hervorgerufen  sein  (Maculae  caeruleae). 

Di 3  Pigmentablagerungen  sind  mitunter  von  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems abhängig,  so  bei  manchen  Neuritiden  und  Neuralgien  in 
ihrer  Lokalisation  den  Nerven  entsprechend,  in  segmentärer  Anordnung 
beim  Herpes  zoster,  in  diffuserer  Weise  besonders  an  den  Beinen  bei 
Tabes  dorsalis.  Bei  allen  allgemeinen  Pigmentierungen,  bei  denen  das 
Pigment  gewöhnlich  aus  Blutbestandteilen  stammt,  sind  die  belichteten 
oder  örtlichen  Insulten  ausgesetzten  Hautpartien  (Gesicht,  Gürtel-,  Hals- 
gegend, Achselhöhle,  Analfalten)  oder  die  Nachbarschaft  behaarter  Partien 
am  häufigsten  der  Sitz  der  Pigmentablagerung,  so  bei  infektiösem  und 
toxischem  Blutzerfall  (z.  ß.  bei  Lues  (Corona  veneris),  manchen  selbst- 
ständigen und  sekundären  Blutkrankheiten  und  fortgesetztem  Arsen- 
gebrauch). In  der  Gravidität  treten  Pigmentablagerungen  in  der  Um- 
gebung der  Mamilla,  in  der  Linea  alba  und  oft  auch  in  der  Stirn- 
und  seitlichen  Wangengegend  (Chloasma  uterinum)  auf. 

Sehr  ausgedehnte  braune  oder  broncefarbene  Pigmentierungen  sehen 
w^ir  bei  der  ADDisoNschen  Krankheit  als  Folge  mangelhafter  Sekretion 
der  Nebennieren.  Auch  hier  richten  sich  die  Pigmentablagerungen  in 
ihrer  Lokalisation  nach  denselben  Gesetzen,  finden  sich  aber  auch  an 
den  Schleimhäuten  und  lassen  die  Fingernägel  frei.  Die  dabei  vorhan- 
dene Abmagerung,  die  Adynamie  und  allgemeine  Kachexie,  eventuell 
Durchfälle  und  vor  allem  die  Hypotonie  der  Blutgefäße  weisen 
weiter  auf  den  Funktionsausfall  der  Nebenniere  hin. 

Bei  langem  Gebrauch  von  Silberpräparaten,  wie  sie  beim 
Magengeschwür  und  manchen  Nervenerkrankungen  früher  fortgesetzt  ge- 
geben wurden,  kommt  es  zu  einer  schmutziggrauen  Pigmentierung  der 
Haut  (Argyrie). 

Hautbhitiingen. 

Hautblutungen  können  in  verschiedenster  Form  und  Größe  vor- 
kommen. Sie  verschwinden  auf  Druck  nicht  und  machen  bei  länirerem 
Bestehen  den  für  Blutextravasate  eigentümlichen  Farbenwechsel  vom 
Rot  in  Blau,  Grün,  schließlich  Gelb  durch. 

Punktförmige  Blutungen  können  sich  manchmal  in  enormer  An- 
zahl besonders  am  Rumpf  als  Folge  von  Flohstichen  vorfinden  (Peliosia 
pulica).  Hautblutungen  aus  inneren  Ursachen  kommen  vor  bei  den 
hämorrhagischen  Diathesen   (Purpura,  Morbus  makulosus  Werlhofii, 
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Skorbut,  BARLOWsche  Krankheit,  Hämophilie,  Leukämie  und  perniziöser 
Anämie).  An  den  Unterschenkeln  lokalisiert  sind  Hautblutungen  oft  Be- 
gleiterscheinungen von  rheumatischen  Knie-  und  Fußgelenks- 
erkrankungen (Peliosis  rheumatica).  Mitunter  sind  Hautblutungen 
hervorgerufen  durch  Embolien  der  Hautgefäße  bei  septischen  oder 
pyämischen  Prozessen  (speziell  nach  Endocarditis  ulcerosa  und  Ver- 
schleppungen von  eiterigem  Material  ans  Abszessen  oder  Lymphdrüsen- 
entzündungen in  die  Biutbahn  [Phlegmone,  Lymphadenitis]).  In  der 
Mitte  der  geröteten  Partie  bildet  sich  bei  diesen  septischen  Hautblutungen 
meist  ein  gelbes  Bläschen  oder  Eiterpünktchen  aus. 

Als  Folge  toxischer  Wirkungen  kommen  Hautblutungen  beim 
Icterus  gravis  und  schweren  toxischen  Leb  er  Schädigungen  (bei 
Phosphor-,  Fleischvergiftung:,  WElLscher  Krankheit,  biliösem  Typhoid) 
vor.  Bei  Gefäßerkrankungen  (chronischer  Nephritis,  Arteriosklerose) 
treten  sie  gelegentlich  spontan,  mitunter  aber  auch  nach  örtlichen  Schädi- 
gungen (Strangulation,  Druck,  heftigem  Pressen,  Erbrechen,  Niesen)  auf. 
Auch  bei  gesunden  Gefäßen  können  infolge  sehr  starker  venöser 
Stauung,  wie  sie  beim  Erbrechen,  Niesen,  krampfhaftem  Husten,  ge- 
legentlich im  Gesicht  vorkommt,  feinste  Blutungen  in  die  Konjunktiven 
oder  die  zarte  Haut  in  der  Umgebung  der  Augen  zustande  kommen  (so 
z.  B.  auch  beim  Keuchhusten). 

Treten  in  vorhcandene  Exantheme  sekundär  Blutunp:en  auf  (häinorrhapsche 
Form  von  Masern,  Scharlach,  Pocken  oder  Lues),  so  deutet  dies  meist  auf 
einen  schwereren  Verlauf  der  Infektionskrankheit  hin. 


Trockene  und  feuchte  Haut. 

Verliert  der  Körper  durch  den  Magendarmkanal,  durch  Erbrechen 
oder  wässerige  Diarrhöen  (z.  B.  bei  Cholera)  oder  durch  die  Nieren 
(Diabetes  mellitus,  insipidus  und  sonstige  Formen  von  Polyurie)  große 
Fltissigkeitsmengen,  so  kommt  es  zur  Verminderung  der  Schweißsekretion 
und  abnormer  Trockenheit  der  Haut,  eventuell  zu  abschilfernden  Derma- 
titiden.  Verminderte  Fltissigkeitsresorption  durch  den  Magen  (z.  B.  bei 
Gastrektasie)  gibt  der  Haut  ebenfalls  ein  trockenes,  aber  mehr  welkes 
Aussehen.  Trockne  Haut  findet  sich  bei  vielen  Dermatosen,  so  besonders 
bei  der  Ichthvosis. 

Starke  Schweißabsonderung  zeigt  sich  nach  Genuß  großer  und 
besonders  heißer  Flüssigkeitsmengen  und  bei  Gebrauch  mancher  Arznei- 
mittel (z.  B.  Salizylpräparaten,  Pilokarpin,  Fol.  Jaborandi);  ferner  beim 
akuten  Gelenkrheumatismus.  Manche  Formen  der  Nephritis  neigen  zu 
starkor  Schweißabsonderung.  Es  wird  hier  die  Ausscheidung  von  Flüssig- 
keiten und  Salzen  durch  die  Haut  als  vikariierender,  die  Nieren  ent- 
lastender Vorgang  aufgefaßt.  Dabei  können  sich  Harnbestandteile  als 
kristallinische  Ablagerungen,  besonders  auf  der  Haut  des  Gesichtes  nieder- 
schlagen (speziell  Harnstoff  oder  Kochsalz).  Durch  Versetzen  der 
Kristalle  mit  etwas  Salpetersäure  und  langsamem  Abdampfen  auf  dem 
Objektträger  läßt  sich  der  Harnstoff  als  salpetersaurer  Harnstoff 
(Fig.  5)  in  typischen  sechseckigen  Tafeln  nachweisen.  Bilden  sich  statt 
dieser,  wie  es  meist  der  Fall  ist,  viereckige,  würfelförmige  oder  feder- 
fahnenartige  Kristalle,  so  handelte  es  sich  bei  der  kristallinischen  Ab- 
lagerung um  Kochsalz  (Fig.  6). 

Besonders  starke  Hyperhidrosis  beohachtet  man  manchmal  hei  Gehimkrank- 
heitcn,  so  hei  Gehirntumoren. 


Ti'ockene  und  feuchte  Haut.     Odei 


Feuchte  Haut  findet  eich  bei  jedem  akuten  Fieber.     Bei  plötzlichem 
Abfall  desselben  (z.  B.  bei  der  Krise  der  Pneumonie,  den  morgendlichen 


„   6.   KorlitialzkriKtnIle  (leilw. 
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überiieführt  j, 


Fieberremi Visionen  im  dritteu  Stadium  des  Typhus  abdominalis  oder  den 
Fieber  abfallen  bei  Malaria)  erfolgt  meist  ein  profuser  Schweißaiwbruch, 
der  ^'ewüLnlich  mit  einem  Sinken  der  Pulsfrequenz  und  Besserung 
de?  Allgemeinbefindens  verbunden  ist.  Treten  diese  Begleiterschei- 
nungen  nicht  ein,  so  ist  der  Schweißausbrucb  oft  das  Zeichen  eines 
Kollapses  (z.  B.  bei  Potatoren)  und  dann  ein  Signum  mali  ominis.  Die 
Schweiße  der  Phthisiker,  welche  während  des  Schlafes,  besonders  wäh- 
rend der  Nacht  auftreten,  sind  oft  unabhängig  von  Fi e herabfallen  und 
als  Zeichen  der  tuberkulösen  Intoxikation  aufzufassen. 

Nach  profusen  Schweißen  finden  sich  auf  der  flaut  des  B.umpfes 
häufig  zahlreiche  birsekomgroße  tautropf en&bnliche  Bläschen  mit  wasser- 
klarem  Inhalt  (Miliaria  kry.stallina),  die  als  Retentionszystchen  der  Aus- 
fiihrungsgänge  der  Schweißdrüsen  anzusehen  sind. 

In  iiehenen  Kftllcn  ist  der  Sfhwriß  freförijl:  grthi-litaiior  Schweiß  iht  be- 
dingt durch  den  Bacillus  pyopyaneux.  welclicr  iLucli  den  Eiter  Kriln  oder  hlnii  fflrhen 
kann.  Gelblich  int  hin  und  wieder  der  SchweiG  bei  Ikterischen ,  rötlich  ,.lihitiK" 
hei  Anwesenheit  den  Alicrococcus  jirodigiosuH,  wlteri  ist  FArliuiif;  des  Schueilles 
durch  Hlutfarhsloff  bedinf^. 

ödem. 

Kommt  es  zur  abnormen  FlUssigkeiteanaamralung  in  der  Haut  oder 
im  ünrerhautKellgewebe,  so  spricht  man  von  Ödem,  Hautwassersucbt 
oder  Anasarka.  Die  Haut  ist  dann  geschwollen  und  schmerzlos  ge- 
spannt, meist  glänzend,  blaß  und  durchscheinend,  und  zeigt  ihren  Elasti- 
zitätsverlust  dadurch,  daß  FingereindrUcke  bestehen  bleiben.  Die  nor- 
malen Hautfalten  und  Konturen  der  Glieder  werden  dm-ch  das  Ödem 
verstrichen,  die  Extremitäten  schwellen  bei  hochgradigen  Ödemen  un- 
förmlich an.  Je  tiefer  im  Gewebe  das  Ödem  liegt  und  je  ftiter  es  ist, 
desto  schwerer  kann  man  mit  dem  Finger  Dellen   eindrücken. 

Je  nach  der  Natur  unterscheidet  man: 

1.  Stauungsödeme. 

2.  Nephritische  Ödeme. 

3.  Toxische  und  kachektische  Ödeme. 

4.  Angioneurotische  Ödeme. 


28  Wandel,  Anamnese  und  Allgemeinstatus. 

Jedes  ödem  entsteht  durch  ein  Mißverhältnis  zwischen  Zu-  und 
Abfhiß  der  Lymphe:  hierzu  können  die  verschiedensten  Bedingungen 
führen. 

Stauungsödem. 

Erhöhter  Druck  in  den  Venen,  wie  er  partiell  bei  Thrombose 
und  Kompression  von  Venen  und  allgemein  bei  Behinderung  des  Ab- 
flusses des  Venenblutes  nach  dem  Herzen  zu  vorhanden  sein  kann  (Schwäche 
des  rechten  Herzens  und  Veränderungen  der  Lunge),  führt  zur  Trans- 
sudation  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  in  die  Lymphspalten  der  Ge- 
webe. Diese  Flüssigkeit  ist  eiweißänuer  als  die  normale  Gewebsflüssig- 
keit. Beim  Zustandekommen  der  Transsudation  sind  drei  Momente 
beteiligt:  1.  Erhöhung  des  Blutdrucks  in  den  Kapillaren,  2.  Ver- 
langsamung der  Blutströmung  und  3.  sekundäre  Veränderungen  der  Ge- 
fäßwände, die  sie  durchlässiger  machen.  Wenn  dabei  no<rh  der  Abfluß 
der  Lymphe  aus  dem  Ductus  tlioracicus  in  die  Vena  subclavia  gehemmt 
ist,  so  sind  für  die  Fortscliaffung  dei  Gewebslymj)he  die  ungünstigsten 
Verhältnisse  geschaffen.  Verlegung  der  Lymphbahnen  allein  führt  nur 
selten  zu  Ödemen,  eigentlich  nur  dann,  wenn  der  Ductus  thoracicus 
durch  Tumoren  komprimiert  oder  verschlossen  ist:  dann  entsteht  Aszites 
und  meist  auch  Anasarka  der  Beine. 

Die  Transsudation  tritt  bosonders  in  den  (ie^end(Mi  der  geringsten  Gewebs- 
Hpnnnun^  und  die  ])]iysikalisch  für  die  Hlut-  und  Ijym])hzirkulation  am  ungünstigsten 
gestellten  Ilautpartien  ein,  so  in  allen  abhängenden  Körperteilen,  an  den 
Knöcheln  und  b«Mm  liegenden  Kranken  vor  allem  an  den  tiefsten  Teilen 
des  Kückens.  Bei  herumgehenden  Kranken  finden  sich  die  Stamingsödeme 
zuerst  an  den  Knöcheln.  Ausgedehnte  Ödeme  an  den  Beinen  bei  guter  Herckraft 
sind  in  der  Ke^el  auf  eine  Kompression  der  Vena  cava  inferior  zunickzuführen, 
wie  sie  hei  Tumoren  in  der  Bauchhöhle,  Aszites  und  chronischen  entzündlichen 
Ergüssen  des  Abdomens  zustande  kommt.  Da  die  Bedin^nrngen,  welche  zu  allge- 
meinen Stauungsödemen  führtui,  größtenteils  mit  den  I'rsachen  der  allgemeinen 
Zyanose  zusammenfallen,  so  trifft  nuni  oft  beide  vergesellschaftet,  speziell  bei  den 
Schwilchezuständen  des  rechten  Herzens. 

Nephritische  Ödeme. 

Die  Ödeme  bei  akuter  oder  chronischer  Nephritis  treten  gewöhnlich 
zuerst  im  Gesicht  auf,  besonders  in  dem  weitmaschigen  Gewebe  in 
der  Umgebung  der  Augen.  In  chronischen  Fällen  sind  sie  diffuser 
verteilt  und  ilhneln  in  ihrer  Lokalisation  den  Stauungsödemen.  Es  rührt 
dies  von  der  Erlahmung  des  bei  der  chronischen  Nephritis  dauernd  stark 
überlasteten   Herzens,  also  ebenfalls  von  Stauungserscheinungen  her. 

Die  Kranken  mit  nephritischen  Ödemen  sind  wehren  der  Kontraktion  der 
peripheren  Gefalle  und  der  Blutvorilnderunjren,  die  sich  infolge  der  Ketention  ham- 
fjlhiger  Suhstanzen  einstellen,  gewöhnlich  sehr  hlali. 

Als  Ursache  der  nephritischen  Ödeme  hat  man  ursprünglich  an- 
genommen, daÜ  die  Wasserretention.  welche  bei  Erkrankungen  des 
Nierenparenchyms  in  demselben  Umfange  zustande  kommt,  wie  die  Ham- 
menge abnimmt  (Bartkls)  und  die  konsekutive  HydrÄmie  und 
hytlrämi  sc  he  Plethora  an  der  Entstehung  der  Ödeme  schuld  sind. 
Aber  experimentelle  Unters\u*hungen  .Cohnheim,  Lichtheim)  haben  er- 
wiesen, daß  «iie  Wasserretention  und  Hydrämie  allein  nicht  genügt,  daß 
Ödeme  erst  dann  auftreten,  wenn  die  Hautgefäße  durch  besondere  Maß- 
nahmen geschädigt   werden.    In  manchen  Fällen   ist  zweifellos  Kochsalz- 
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retention  und  die  dadurch  nötig  werdende  Wasserausscheidung  in  die 
Gewebe  an  der  Entstehung  der  Ödeme  beteiligt.  Daß  jedoch  Blut- 
gefaßschädigungen  hierbei  eine  ganz  besondere  Rolle  spielen,  ist 
durch  die  früheren  Untersuchungen  von  Magnus  und  die  neueren  von 
ScHLAYER  und  vou  Heineke  mehr  als  wahrscheinlich  gemacht  worden. 
Durch  die  letzteren  ist  festgestellt,  daß  weniger  die  Veränderungen 
der  Tubulusepithelien  der  Niere,  als  vielmehr  Schädigungen  der 
Nierengefäße,  welche  in  einem  gewissen  Stadium  funktionell  undurch- 
gängig werden,  an  der  Verminderung  der  Harnausscheidung  und 
der  Wasser-  und  Kochsalzretention  schuld  sind.  Solche  Gefäß- 
schädigungen treten  dann  auch  an  den  Hautgefäßen  ein  und  gestatten 
—  eine  genügende  Hydrämie  und  Kochsalzretention  vorausgesetzt  — 
die  Transsudation  von  Flüssigkeit  in  das  Unterhautzellgewebe.  Verursacht 
sind  diese  Schädigungen  der  Tubnli  und  der  Gefäße  der  Niere  ebenso 
wie  die  Veränderungen  am  universellen  Gefäßsystem  durch  die  die 
Nephritis  hervorrufenden  und  bei  ihr  im  Körper  zurückgehaltenen  Gifte. 
Diese  Momente  zusammen  sind  imstande  die  Ödembildung  bei  der 
Nephritis  zu  erklären. 

Kachektische  und  toxische  Ödeme. 

Ohne  daß  eine  Nierenschädigung  oder  Schwäche  des  Herzens  für 
die  Entstehung  von  Ödemen  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  treten 
bei  chronischen  Kranken  mit  bösartigen  Geschwülsten  oder  bei  schweren 
Anämien  gelegentlich  Ödeme  auf,  die  auf  allgemeine  toxische  Schädi- 
gungen durch  die  Neubildung,  den  mit  der  Kachexie  verbundenen  Aus- 
fall mancher  inneren  Organfan  ktion  und  die  Blut  Veränderungen  bezogen 
werden  können. 

Ebenso  beobachtet  man  bei  chronischen  Magendarmerkran- 
kungen von  Kindern  mitunter  universelle  Ödeme,  welche  wahr- 
scheinlich von  der  Kesorption  toxisch  wirkender  Nahrungsbestandteile, 
vielleicht  auch  fremdartiger  Eiweißkörper  abhängig  sind.  Der  Magen- 
darmkanal normaler  Säuglinge  kann  ebenso  wie  der  durch  funktionelle 
oder  organische  Erkrankungen  geschädigte  Darm  älterer  Kinder  für 
viele  dieser  Stoffe  eine  abnorme  Durchlässigkeit  aufweisen.  Schon  ein 
abnorm  hoher  Kochsalzgehalt  der  Nahrung  kann  beim  Säugling  be- 
reits ein  universelles  ödem  herbeiführen.  Derartige  Ödeme  können  nach 
Änderung  der  Nahrung,  manchmal  schon  nach  Weglassen  des  Kochsalzes 
rasch   verschwinden. 

Angioneurotische  Ödeme. 

Nur  durch  gewisse  Nerveneinflüsse  erklärbare  umschriebene  An- 
schwellungen der  Haut  flüchtiger  Natur  sind  von  Quin'CKE  zuerst  als 
angioneurotische  Ödeme  (Fig.  7  u.  8)  beschrieben  worden.  Sie  können 
scheinbar  idiopathisch  an  fast  allen  Körperstellen  auftreten,  auch  am 
Periost  und  an  den  Gelenken,  in  gefahrdrohender  Weise  in  selteneren 
Fällen  auch  an  den  Schleimhäuten  des  Larynx  oder  der  Bronchien; 
diese  Ödeme  zeigen  vielfach  ein  familiäres  Auftreten.  Am  Kehlkopf  können 
diese  die  Glottis  verengernden  Anschwellungen  sogar  durch  Erstickung 
zum  Tode  führen,  wie  eine  ganze  Reihe  neuerer  Beobachtungen  be- 
weisen. Manchmal  stehen  die  angioneurotischen  Ödeme  mit  frischen 
Magen-Darmaffektionen  in  Beziehung.     Sie  sind  in  ihrem  Aussehen  und 
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ihrer  Fliiclitijikr'it  jint  ai>»;renzltar   vom    eiitzUii<l]ii:heii  Odem    iiiid 
n  den  umm  liiieliRiieii  nrtikaricDeii  Ödnuieti,    wie    sie    nacb  Genuß 


Fi(t.  7.    Anjiiupiinitisrlic»  (")di>m  ((^nscKK).     Fifr.  H.    I)<>r«'llii<  Miinii  nnrli   HpiliniK- 


manclior    KjieiKon   'Erdbeeren,  Krebsen,  Käse)    bei    voriuiudeiier  Idiosyii 
hrame  getreu  diene  Stoffe  vnrkommen. 
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Kiillaternlki>eiHlriufe. 

l)a  di<^  ^'rnßfMi  Veuen  im  Kiirperinuern  keine  Anitxtnmosen  haben, 
so  muß  »i'')i  das  Jtlut  bei  ilirem  allni»lilirheu  oder  plSt/.litlien  Verschluß 
vor  deiu  Slrnudiiiidernis  stauen  und  andere  da»  Hindernis  (Iberbvilokende 
Salinen  cinsrlduijen.  Es  erweitern  sicli  dann  die  vor  dein  Hindeniis 
gelegenen  Venen  und  deren  Kollateralen  und  fiiliren  das  Blut  meist  auf 
dem  Wege  durcli  ..Uernüchlielie-  iinntvenen  Yx\m  Herzen  hin.  Arn  hau- 
figMien  kouin)t;n  i*ol.|ie  KoHateralvcneu  bei  Verongernuj:  oder  Verschlnll 
der  Pforlader   und  der  unteren  Holilvene  vor. 


Kollateralkreisläufe. 
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Tritt  das  ätromhindemis  in  der  Pfortader  allmählich  auf,  so 
daß  zur  £titwickluDg  eines  Kollateral  kreis)  auf s  Zeit  bleibt,  wie  z.  B. 
bei  der  Leberzirrhose,  interstitieller  Leberlues  oder  alliuKhlich  entstan- 
dener Thrombose,  so  staut  sich  das  Blut  in  allen  zum  Quellgebiet  der 
Pfortader  gehörigen  Stromgebieten,  so  im  Magen,  Darm  und  Milz, 
und  es  bilden  sieb 

1.  Verbindungen  durch  di&  Venae  gastricae  superiores  mit  den 
Venen  des  Ösophagus,  welche  sich  dabei  varikGs  erweitem  und  bei 
Druckzunahme  gelegentlich  bersten  und  zu  Verblutung  führen  können. 
Das  gestaut«  Blut  wird  dann  von  der  Magenvene  durch  die  üsophagus- 
gettße    zur    Vena    azygos    geleitet.      In    ähnlicher    Weise    kännen    auch 


Fig.  9. 


t"ig.  10. 


Fig.  9.     Radiare  Kollaternien  (Caput  Meilusae)  hei  l'fortailenitauuiiK' 
t'ig.  10.     Longitudiiiale  KollntPralcn  bei  Stauung  in  der  unteren  Hohlvone 


Kollateralen  durch  das  Zwerchfell,  vermittelt  durch  die  Autliänge- 
bander  der  Leber  und  der  Milz,  zu  den  seitlichen  Hautvenen 
de»  Thorax  (Vv.   intercostales  und  mammanao)  zustande  kommen. 

2.  Von  den  Darmgefäßen  aus  bilden  sich  Anastomosen  durch  die 
Vena  mesenterica  inferior  nach  den  Venae  hftmorrJioidalea  aus, 
in  denen  es  zur  starken  Varizenentwicklung  kommt,  die  ebenfalls  platzen 
können. 

3.  Die  wichtigste  Anastomose  ist  die  Verbindung  durch  die  meist 
nicht  vollommen  obliterierte  Kabelvene,  welche  im  Ligamentum  teres 
der  Leber  verläuft.  Diese  Vene  kann  sich  bleisüftditk  erweitem  und 
vom  Nabel   aus  Vevbin<lungen  nach  allen   Richtungen  hin  eingehen.     Es 
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entsteht  s«*»  eine  mehr  oder  weniger  radiäre  Anordnung  der  Anastomosen 
(Caput  Medusae  [Fiir.  ^\),  die  in  der  Hauptsache  zum  Stromgebiet  der 
oberen  Hohlveue  durch  medial  und  lateral  nach  oben  verlaufende 
Bahnen  führen  (Vena  xyphoidea  mediana  «xier  die  beiderseitigen  epi- 
gasrricae  superiores  mit  den  V.  mammariae  int.^  zum  Teil  zur  unteren 
Hohl  vene  durch  die  V.  epitrastricae  inferiores  verlaufen.  Letztere  fähren 
dann  in  die  Venae  femorales  ixier  iliaoae.   "  ^  "="1^*     ' 

Bei  Staiiuui;  des  Blures  in  der  UBterea  Hohlveae.  wie  sie  durch 
Tiunoreu  oier  Fliissiirkeirsansammlungen  in  der  Bauchhöhle  zustande 
kommt,  verliiiiten  die  Anastomosen  zum  Unr erschiede  von  denen  bei 
Pfor:adersta'.:r:i:j  in  der  Kesrel  seitlich  Ion»iitudinal  und  überbrücken 
das  ^au£e  Abdomen  von  der  Geiiend  des  PoiPARTschen  Bandes  bis  zu 
den  seitlichen  Thoraxpartien  hin  «Fiir.  10*.  Die  Xabelireirend  zeist  hier- 
bei iie wohnlich  keine  abnorme  Venenentwicklunir.  Zwischen  den  beiden 
Typen  der  Ko'.Iareralen.  dem  Caput  Medusae  und  den  loiurirudinalen  Venen, 
kouimen  Cber^riCire  dann  vor.  wenn  sich  bei  der  Leberzirrhose  ein  st*r- 
kerer  Aszites  ectwickelr.  der  zuirlri.'h  iie  untere  Hohlvene  komprimiert. 
Bei  starker  St rrmbe Linderung  in  der  Cava  inferior  sind  gewöhnlich  auch 
andere  Zei-.her.  der  Stauunc  des  Bl.res  :n  den  unteren  Extremitäten 
CVienie  und  eventue*:  Zvanose    vorhat  ien. 

VetiÄ?e  Ha-.;tk ^'.-a"eralen  zwischen  der  l'ntertauch^e^en  i  und 
den  Oberschrnkr*::  finden  sich  ni.f.inter  bei  Frauen,  welche  häufige 
Ectb-.rL.;-.ii:i:et:  .:"r.hj:ei:iii'jb.t  r.acen.  Ab^'-mie  Vetenenrwicklun:;:  an  den 
ä 'leeren  Ger..tA*.:rc  "ni  -.vähreLd  ier  GrAvidirät  sici  vielfach  die  Zeichen 
der  r-Arcib-enje::  ier:  Vergr:  aerun^  des  Uterii?  im  Becken.  Starke  Venen 
zwis^Lrc  der  S«:h-.iltrr  v.üd  riner  Bru>:se:te  weisen  auf  Verfcindemni:  des 
Bl\:'AT:"::sses  jl-.;s  .!er  S.:"rcliv:A  na;h  ler  : bereu  Hohlvene  hie.  wie  sie 
b*i  Knirress  :::  loser  Gefä^  i:ir':ii  T.:r.i:rri:  :der  abn-rme  Drüsenent- 
wick/^n:*:  :zi  Thrrix  z-^stari ie  k:zu 
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IL  Kapitel. 

Diagnostik 
der  akuten  Infektionskrankheiten 

(Fieberlehre  und  spezielle  Symptomatologie). 

Von 

Prof.  Dr.  0.  Wandel, 

Kiel. 
Mit  2'^  Abbildungen  im  Text. 

Fieberlelire. 

Physiologisches. 

Während  der  Kaltblüter  (der  Poikifethernie)  «eine  Körperwärme 
bis  auf  wenige  Zebntelgrade  der  Umgebung  anpaßt,  ist  der  Mensch 
und  der  Warmbltiter  im  allgemeinen  (der  Homoiotherme)  dadurch  aus- 
gezeichnet, daß  er  mit  großer  Zähigkeit  seine  Eigenwärme  festhält  und 
bis  zu  gewissem  Grade  von  der  Temperatur  seiner  Umgebung  unab- 
hängig ist. 

Die  Quelle  der  tierischen  Wärme  ist  zu  suchen  in  den  dauernd 
im  Organismus  vorsichgehenden  chemischen  Umsetzungen,  der  Ver- 
brennung der  Eiweißkörper,  Fette  und  Kohlehydrate  durch*  den  einge- 
atmeten Sauerstoff.  Für  den  ruhenden  Menschen  von  ca.  70  kg  be- 
trägt der  Wärmeverbrauch  in  24  Stunden  etwa  2400  Kalorien,  wovon 
auf  Abgabe  durch  Strahlung,  Leitung  und  Wasserverdunstung  etwa 
80%,  auf  Verdunstung  durch  die  Lunge  etwa  12%  und  auf  Er- 
wärmung der  eingeführten  Nahrungsmittel  und  der  Atemluft  ca.  8% 
zu   beziehen  sind. 

Die  Wärmeproduktion  geht  in  allen  Organen  und  Geweben  vor 
sich,  am  meisten  wohl  in  den  Muskeln,  der  Leber  und  den  drüsigen 
Organen. 

Die  dauernden  Schwankungen  der  Temperatur  der  Außenluft  zwingen 
den  Organismus  zu  ebenso  häufigen  Regulationsvorgängen  seiner  Eigen- 
wärme, die  entweder  durch  Wechsel  in  der  Wärmebildung,  durch 
Verstllrkung,  bzw.  Verminderung  der  Verbrennungsprozesse  (chemische 
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llegulation)  oder  durch  VerJindernng  der  Wärmeabgabe  (physi- 
kalische Regulation)  erzielt  werden  können.  Für  den  Menschen 
kommt  nach  Rihner  unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Hauptsache 
die  pliysikalische  Regulation  in  Betracht. 

Voi-  starken  Abkühlungen  schützt  sich  der  Mensch  gewohnheits- 
mäßig durch  wärmere  Kleidung,  in  den  kalten  Regionen  ev.  durch  eine 
stärkere  Entwicklung  des  Fettpolsters  (wie  beispw.  der  Bewohner  der 
arktischen  Gegenden).  Weiter  bewahrt  sich  der  Mensch  vor  Abkühlung 
durch  die  auf  Kältereiz  eintretende  Kontraktion  seiner  Hautgefäße, 
«1er  im  zweiton  Stadium  der  Kältewirkung  eine  Erweiterung  folgt,  so 
daß  eine  dauernd  fast  gleichmäßige  Temperatur  der  äußeren  bedeckenden 
Gewebsschichten  gewährleistet  ist.  Die  Grenzen  der  Leistungsfähigkeit 
dieser  Regulation  sind  je  nach  Abhärtung  und  Übung  der  in  Frage 
kommenden  Mechanismen  sehr  verschieden. 

Dor  nackte  ISIonsch  voriiuig  nach  Senator  seine  Kif^onwänne  nur  dann  zu 
hr>hauptcn,  woini  die  Aui)cntiMiiperatur  mindestens  27"  C  lietril^t.  Ks  kann  aber  auch 
durch  das  reflektorisch  hervorgerufene  Mnskel/ittern  und  dui-ch  die  Erregfuu^  der 
llautnerven  zu  htürkereu  Oxydatiunsvorgän^on  im  Körjier  kommen. 

Bei  Steigerung  der  Außentemperatur  oder  bei  vermehrter  Wärmebil- 
dung im  Küri)er  (durch  Muskelarbeit  oder  sehr  reichliche  Aufnahme  von  Nah- 
rung) erweitern  sich  die  Hautgefäße,  und  schon  dadurch  tritt  infolge 
der  Stärkeron  Temperaturdifferenz  gegen  die  Umgebung  eine  größere 
Wärmeabgabe  ein.  Der  stärkste  Wärmeverlust  findet  aber  durch  die 
Anregung  der  Schweißsekretion  und  infolge  der  Verdunstung  von  Schweiß 
und  reichlichen  Wassermengen  durch  die  Lungen  statt.  Dadurch  können 
6(» — J^K)^Q  der' gesamten  bei  hoher  Außentemperatur  und  Muskelarbeit 
gebildeten  Wanne  gebunden  werden.  Bei  längerem  Aufenthalt  in  warmer 
Umgebung  wird  der  Überhitzung  des  Körpers  noch  dadurch  vorgebeugt, 
daß  die  chemischen  Verbrennungsprozesse  im  Organismus  in  engeren 
Grenzen  gehalten  werden  (z.  B.  durch  geringere  Nahrungsaufnahme, 
speziell  geringeren  Fettkonsum,  wie  er  bei  Lebensweise  in  den  Tropen 
die  Regel  ist.) 

Aber  auch  diese  Regulationsmechanismen  wirken  nur  sicher  in  einem 
ziemlich  engen  Spielraimi.  Sowohl  durch  stärkere  Wärmeproduktion,  wie 
sie  z.  B.  bei  forcierter  Muskelarbeit  zustande  kommt,  als  auch  durch 
Verminderung  der  Wärmeabgabe,  wie  es  im  heißen  Bade  oder  bei 
Erhitzungen  im  Schwitzbade  besonders  dann  der  Fall  ist,  wenn  die 
Schweißabgabe  und  Verdunstung  durch  Kleidung  oder  durch  das  Wasser 
verhindert  ist,  treten  Wärmestauungen  und  Erhöhungen  der  Eigen- 
wärme bis  über  40^  auf.  Kommen  beide  Momente,  erhöhte  Wärme- 
bildung durch  Muskelarbeit  und  verminderte  Wärmeabgabe  (durch 
unzweckmäßige  Kleidung,  Sonnenbestrahlung  und  schwüler,  mit  Wasser- 
dampf gesättigte  Außenluft)  in  Betracht,  so  können  sich  neben  der  Er- 
höhung der  Körperwärme  schwere  Schädigungen  der  nervösen  Zeutral- 
organe  (Schwindel,  Delirien,  Konvulsionen,  Bewußtlosigkeit)  ausbilden, 
ein  Symptomenkomplex  wie  wir  ihn  unter  dem  Krankheitsbilde  des 
Hitzschlags  kennen  lernen. 

Fieber. 

Tritt  imter  dem  Einfluß  der  Resorption  von  bakteriellen  oder 
anderen,  meist  der  (iruppc  der  Eiweißkörper  angekörigen  Giften,  eine 
Störung  der  Wärmeregulation  in  der  Weise  ein,  daß  die  W&rmebildung 
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die  Wärmeabgabe  übersteigt,  so  entsteht  eine  Erhöhung  der  Körper- 
wärme. Begleitet  ist  sie  stets  von  gewissen  Störungen  des  Allgemein- 
befindens, Steigerung  der  Respirations-  und  Pulsfrequenz,  Appetitlosigkeit 
und  Verdauungsstörungen,  gelegentlich  auch  von  schweren  psychischen 
Störungen  (Somnolenz,  Delirien).  All  diese  Erscheinungen  zusammen 
machen  den  Symptomenkomplex  des  Fiebers  aus.  Im  Fieberanstieg 
ist  durch  Erhöhung  der  chemischen  Oxydationsvorgänge  besonders  dann 
ein  rasches  Steigen  der  Körperwärme  zu  erwarten,  wenn  im  Frost  die 
Muskelarbeit  erhöht  und  durch  die  Kontraktion  der  Hautgefäße  die 
Wärmeabgabe  vermindert  ist.  Auf  der  Höhe  des  Fiebers  tritt  eine 
Erweiterung  der  Hautgefäße  und  eventuell  schon  eine  stärkere  Wärme- 
abgabe durch  Strahlung  und  Verdunstung  ein.  Wenn  ti*otzdem  das 
Fieber  kontinuierlich  auf  einer  bestimmten  Höhe  bleibt,  so  kann  dies 
nur  durch  entsprechend  in  höherem  Umfang  beibehaltene  Wärmebildung 
geschehen.  Diese  erhöhte  Wärmebildung  ist  die  Folge  eines  erhöhten 
Stoffumsatzes,  einer  Vermehrung  der  chemischen  Zersetzungen,  die  auch 
beim  Gesunden  die  einzige  Quelle  seiner  Wärme  sind,  im  Besonderen 
des  Eiweißes  und  des  Glykogens.  Im  Fieberabfall  ist  die  Wärme- 
abgabe gegen  die  Wärme bil düng  gesteigert. 

Als  Fieberursachen  kommen  in  erster  Linie  die  pathogenen 
Bakterien  und  Protozoen  und  ihre  Stoff  Wechselprodukte  in  Frage ;  in  z  we  i  ter 
Linie  Abkömmlinge  von  Körpergeweben,  wie  verschiedene  Eiweißarten 
und  ihre  Derivate,  z.  B.  Albumosen,  Gelatine,  Fibrinferment.  So  kann 
auch  aseptisches  Fieber  zustande  kommen  bei  subkutanen  Frakturen, 
großen  Blutergüssen,  Auflösung  von  roten  Blutzellen}. 

Die  Stätte  der  Wärmeregulation  liegt  zweifellos  im  Mittelhirn. 
Beim  Kaninchen  kann  durch  Einstich  in  den  Streifeuhügel  (Wärmestich, 
Aronsohn)  ein  mehrtägiges  Fieber  erzeugt  werden.  Ob  es  auch  beim 
Menschen  ein  reines  „nervöses"  Fieber  gibt,  ist  noch  nicht  bewiesen, 
aber  zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich.  So  kommt  beim  Tetanus 
die  sog.  HyperpjTexie  wohl  durch  eine  direkte  Lähmung  der  wärme- 
ausgleichenden Mechanismen  zustande.  Diese  können  durch  Vermittlung 
des  Nervensystems  von  vielen  Stellen  aus  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden. 

Das  sog.  reflektorische  von  der  Gallenblase  im  Gallensteinanfall 
und  von  der  Urethra  nach  Katheterismus  auftretende  meist  kurz 
dauernde  Fieber  beruht  wahrscheinlich  auf  flüchtigen  Infektionen  oder 
Intoxikationen  von  diesen  Stellen  aus. 


Die  normale  Körperwärme. 

Die  normale  Körperwärme  des  Menschen  schwankt  zwischen  36,2 
und  37,6  (Rektum).  Sie  ist  gegen  5—6  Uhr  abends  am  höchsten,  um 
daun  allmählich  abzufallen  und  nach  dem  Tagesminimum  in  der  zweiten 
Hälfte  der  Nacht  eine  zweite  Erhöhung  vormittags  gegen  10  Uhr  auf- 
zuweisen. Diese  Periodizität  hängt  jedenfalls  mit  der  Nahrungsaufnahme, 
der  Körperbewegung,  der  Einwirkung  der  Außentemperatur  und  der  Be- 
strahlung, und  dem  Ruhen  der  meisten  Wärme  spendenden  Funktionen 
in  der  Nacht  zusammen.  Bei  Leuten  mit  veränderter  Lebensweise,  z.  B. 
bei  den  Bäckern,  welche  nachts  arbeiten  und  tags  schlafen,  kann  auch 
ein  umgekehrter  Typus  der  Temperaturkurve  zustande  kommen.  Bei 
Bettruhe  und  mangelhafter  Nahrungsaufnahme  werden  die  Tagesschwan- 
kuDgen  allmählich  kleiner,  um  schließlich  ganz  zu  verschwinden. 
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Teniperaturmessung. 

Wir  messen  die  Temperatur  mit  dem  100  teiligen  Thermometer 
nach  Celsius,  welches  aus  praktischen  Gründen  nur  den  Skalenabschnitt 
von  30"— 450  enthält»). 

Die  genauesten  Messungsresultate  gibt  die  Messung  in  den  Körper- 
höhlen, welclie  gegen  die  Außenluft  möglichst  abgeschlossen  werden 
können,  so  im  Mund,  der  Vagina  und  besonders  im  Rektum.  Hier 
nimmt  das  Thermometer  schon  nach  5  Minuten  die  Temperatur  <les 
Darmlumens,  welche  nur  wenig  mit  der  Bluttemperatur  «lifferiert,  an, 
während  bei  den  am  häufigsten  geübten  Messungen  in  der  durch  An- 
pressen des  Armes  verschlossenen  Achselhöhle  erst  nach  10  — 15  Minuten 
ein  konstantes  Niveau  der  Quecksilbersäule  erreicht  wird.  Da  es  hierbei 
auf  einen  genauen  Abschluß  der  Achselhöhle  ankommt,  so  sind  Messungen 
in  der  Achselhöhle  bei  schwachen  oder  bewußtlosen  Kranken  ohne  be- 
sondere Unterstützung  nicht  anzuwenden,  aber  auch  sonst  nicht  immer 
zuverlässig.  Die  Rektumtemperatur  ist  in  der  Regel  um  0,0^  höher 
als  die  Achselwärme;  bei  hoch  Fiebernden  kann  die  Differenz  noch 
höher  sein. 

Es  empfiehlt  sich  zu  zwei  bestimmten  Stunden  <les  Tages,  etwa 
morgens  und  abends  G  Uhr  Temperaturmessungen  vorzunehmen:  bei 
raschem  Wechsel  der  Temperatur  sind  allerdings  häufigere  Messungen, 
etwa  zweistflndliche,  ja  sogar  stündliche  und  häufigere  erforderlich. 
Durch  zu  seltene  Messungen  können  manche  Fieberarten  ganz  un- 
entdeckt  bleiben  oder  wichtige  Teile  der  Fieberkurve  nicht  zum  Aus- 
druck kommen.  In  solchen  Fällen  sind  die  subjektiven  Störungen  des 
Kranken  die  besten  Anhaltspunkte  für  den  Zeitpunkt  und  die  Häufig- 
keit der  erforderlichen  Temperaturkontrolle. 

Alle  Temperaturen  über  87,5  im  Rektum  sind  als  Fieber  anzu- 
sprechen und  zwar  rechnet  man  seit  Wunderlich 

Temperaturgrade  bis  38^  als  subfebril 

„    38,4  <^  als  leichtes  Fieber 
„    39,50    „    mäßiges  Fieber 
„    40,5  <»    „    beträchtliches  Fieber 
höher  als  40,5  ^    „    hohes  Fieber. 

TemporatunMi  ül>cr  41°  werden  als  hyperpyretische  l)ezeichnet.  Die  höchste 
beo])achtete  Teinpt^ratur  hei  einem  kranken  Menschen  (in  der  AchHelhöhle  gemessen) 
betrug  49,1)'*  C  (122"  F),  gemessen  mit  7  Thermometern,  darunter  4  Normalthermo- 
metern, von  ein(»r  Kommission  von  englisclien  Ärzten,  bei  einer  jungen  Dame,  welche 
durch  Sturz  nut  dem  Pferde  llipi)enbrüche  und  starke  Erschütterung  des  ganzen 
Körpers  erlitten  hatte;  die  Kranke  wurde  gesund. 

Die  niedrigste  Temperatur  bei  einem  lebenden  Menschen  wurde  bei 
Gehirntumoren  beobachtet;  so  23 '^  C  (Lemcke),  30—32'*  (Reinhold)  bei  Tumoren 
im  4.  Ventrikel. 

Fiebertypen. 

Während  Einzelmessiingen  erhöhter  Temperatur  nur  einen  be- 
schränkten Wert  haben,  ist  die  fortlaufende  Temperaturkontrolle,  die 
Feststellung  der  Tempora turkurve  für  die  Beurteilung  von  fieber- 
haften Krankheiten  eines  der  wichtigsten  und  unerläßlichsten  Hilfsmittel. 

1)  In  Frankreich  wird  vielfach  noch  das  R^aumurs(*he  80 teilige  Thermometer 
verwiMidet;  in  Amerika  und  England  wird  nach  Fahrenheit  gemessen.  Die  Um- 
rechnung der  einzelnen  Werte  kann  nach  folgender  Formel  erfolgen: 

n  .  U  -.=  5/4  n«  C;  x^F  --  5/9  (x— 32)  •  C. 
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Das  Fieber  ist  oft  das  einzige  objektive  Zeichen  für  im  Körperinneru 
vor  sich  gehende  pathologische  Vorgänge  (z.  B.  bei  latenten  Tuberkulosen), 
und  die  Temperaturkurve  ist  bei  allen  Infektionskrankheiten  das  sicherste 
und  am  leichtesten  zu  erhaltende  Hilfsmittel  für  die  Beurteilung  des 
Ablaufs  und  der  Prognose  des  Krankheitsprozesses. 

Die  Art,  Ausdehnung  und  der  Ablauf  der  Infektion  bestimmen 
zusammen  mit  der  Reaktionsfähigkeit  des  Organismus  in  der  Regel  die 
Hr)he  und  den  Charakter  des  Fiebers.  Da  diese  Momente  bei  vielen 
Infektionskrankheiten  mit  einer  bestimmten  pathologischen  Grundlage 
(z.  B.  bei  der  Pneumonie,  den  Masern,  dem  Scharlach  oder  Typhus  ab- 
dominalis) meist  eine  im  Wesen  der  Krankheit  begründete  Regelmäßig- 
keit aufweisen,  so  ist  für  viele  Infektionskrankheiten  die  Temperatur- 
kurve so  typisch,  daß  wir  aus  ihr  allein  die  Diagnose  stellen  und  aus 
vorkommenden  Abweichungen  am  ehesten  das  Auftreten  von  Kompli- 
kationen erschließen  können. 

Bei  der  Analvse  von  Fieberkurven  unterscheidet  man  von  altersher 
verschiedene  Typen,  die  den  Charakter  des  Fiebers  bestimmen.  Eine 
gleichmäßig  hohe  Temperatur  mit  nur  geringen  Tagesschwankungen  be- 
zeichnet man  als  Febris  continua.  Sind  die  Tagesschwankungen  größer 
als  1  Grad,  und  erreicht  die  Temperatur  bei  den  Abfällen  normale  oder 
subnoimale  Werte,  so  spricht  man  von  unterbrochenem  oder  inter- 
mittierendem Fieber  (s.  Fig.  29,30  u.  31,  pag.  66  u.  07).  Den  Nachlaß  eines 
Fiebers,  ohne  daß  beim  einzelnen  Abfall  normale  Temperaturgrade  erreicht 
werden,  nennt  man  Remission  und  den  Verlauf  bei  regelmäßiger  Wieder- 
holung solcher  Remissionen  remittierendes  Fieber.  Der  Abfall  der  Tempe- 
ratur erfolgt  meist  in  den  Morgenstunden,  der  Anstieg  (Exazerbation) 
gewöhnlich  nachmittags.  Tritt  der  Anstieg  des  Morgens,  der  Abfall  aber 
des  Abends  ein,  wie  es  mitunter  bei  der  Tuberkulose  der  Fall  ist,  so 
spricht  man  von  einem  Typus  inversus  (s.  z.B.  Kurve  Nr.  28,  pag.  63). 

Folgt  einer  Fieberperiode  von  mehreren  Tagen  regelmäßig  ein 
mehrtägiger  Intervall,  so  bezeichnet  man  dies  als  rekurrierendes  Fieber 
(s.  z.  B.  die  Kurve  Nr.  33  beim  Rückfallfieber,  pag.  68). 

Jeder  raschere  Temperaturanstieg  ist  mit  einer  Kontraktion  der 
Hautgefäße  und  der  subjektiven  Empfindung  eines  Frostes  verbunden; 
bei  plötzlichem  und  sehr  hohem  Anstieg  steigert  sich  die  Reaktion  des 
Kranken  zum  Schüttelfrost,  einer  mit  Zittern  und  gröberem  Schütteln 
des  ganzen  Körpers  und  Zähneklappern  verbundenen  heftigen  Kälte- 
empfindung. Der  Schüttelfrost  ist  für  den  Beginn  vieler  Infektions- 
krankheiten charakteristisch,  speziell  für  die  akuten  Infektionen  der 
Luftwege,  bei  denen  wir  infolge  der  Ausdehnung  der  Infektion  und 
Raschheit  der  Resorption  der  bakteriellen  Stoffwechselprodukte  eine  be- 
sonders starke  Reaktion  des  Organismus  voraussetzen  müssen,  so  z.  B. 
bei  der  Pneumonie,  aber  auch  bei  sehr  virulenten  Streptokokken- 
infektionen, z.  B.  beim  Erysipel  und  ferner  bei  Scharlach. 

Auch  bei  großen  Eiterherden  und  bei  Infektionen  der  Blutwege 
(Endokarditis,  Pyämie,  Thrombophlebitis)  sind  die  Bedingungen 
für  eine  ungehemmte  und  plötzliche  Einwirkung  fiebererregender  Sub- 
stanzen gegeben,  und  hier  findet  sich  bei  den  plötzlichen  Temperatur- 
anstiegen auch  sehr  häufig  Schüttelfrost. 

Rasches  Fallen  der  Temperatur  ist  meist  von  Schweißausbrueh 
begleitet.  Da  Frost  und  Schweiß  sehr  regelmäßige  S3^mptome  des  An- 
und  Abstiegs  der  Temperatur  sind,  so  kann  man  gelegentlich  aus  den 
Angaben  der  Kranken  über  Frost  und  Schweiß  fehlende  Teile  der  Tem- 


38  Wandel,  Diagnostik  der  akuten  Infektionskrankheiten. 

peraturkurve  rekonstruieren.  Mit  Sicherheit  besagt  ein  Schüttelfrost 
daß  das  vorhandene  Fieber  mit  einem  Schlage  die  konstatierte  Höhe 
erreicht  hat  (z.  B.  bei  der  Pneumonie);  allmählich  von  Tag  zu  Tag 
sich  steigernde  abendliche  Frostempfindnngen  zeigen  uns  an,  daß  die 
Temperatur  in  einer  Reihe  von  aufeinanderfolgenden  Tagen  staffeiförmig  bis 
zur  Höhe  angestiegen  ist  (z.  B.  beim  Typhus  abdominalis  Fig.  19,  pag.  47). 

Das  Stadium  des  Anstiegs  (Stadium  incrementi)  ist  bestimmt  durch 
die  Entwicklung  der  Infektion,  die  Höhe  (Akme  oder  Fastigium)  ist  in 
ihrer  Dauer  im  großen  ganzen  abhängig  von  dem  Umfang  der  durch  die  In- 
fektion geschaffenen  pathologischen  Veränderungen,  und  das  Stadium 
des  Abfalls  (Stadium  decrementi)  wird  in  seinem  Charakter  und 
Verlauf  meist  beherrscht  von  der  Wegschaffung  der  Krankheitsprodukte, 
den  Heilungsvorgängen. 

Krankheiten  mit  sehr  geringen  pathologischen  Veränderungen,  die 
infolgedessen  auch  rasch  mit  einer  Restitutio  ad  integrum  ausheilen,  haben 
in  der  Regel  auch  ein  kurz  dauerndes  Fastigium  und  ein  rasch  verlaufen- 
des Stadium  decrementi  (z.  B.  fieberhafte  Schleimhauterkrankungen, 
unkomplizierte  Fälle  von  Masern  und  Scharlach).  Sind  an  den  lympha- 
tischen Apparaten  oder  den  Geweben  selbst  tiefergehende  Veränderungen 
geschaffen,  die  erst  durch  reaktive  entzündliche  Prozesse  eliminiert 
werden  müssen,  so  hält  das  Fieber  in  der  Regel  auch  länger  an  und  klingt 
mit  der  Auflösung  oder  der  Elimination  der  Krankheitsprodukte  parallel  ab. 

Erfolgt  der  zur  Genesung  führende  Fieberabfall  sehr  plötzlich  — 
in  der  Regel  begleitet  von  Schweißausbrüchen  —  so  spricht  man  von 
einem  kritischen  Temperaturabfall  (Beispiel:  Pneumonie);  wenn  auch 
gerade  bei  der  Pneumonie  die  Krise  gewöhnlich  nicht  mit  der  Ent- 
fernung aller  Krankheitsprodukte  zusammenfällt  —  die  Lösung  des 
fibrinösen  Exsudats  dauert  meist  noch  eine  zeitlang  an  —  so  ist  der 
kritische  Temperaturabfall  doch  ein  Zeichen  dafür,  daß  die  noch  vor- 
handenen Krankheitsprodukte  auf  andere  Weise  plötzlich  unschädlich 
gemacht  sind  Bei  durchbrechenden  Eiterherden  und  Entleerung  von 
Eiter  aus  vorübergehend  abgeschlossenen  Höhlen  (z.  B.  bei  der  Nieren- 
beckeneiterung) fällt  der  kritische  Temperaturabfall  auch  zeitlich  mit 
der  Evakuierung  der  Krankheitsprodukte  zusammen. 

Einen  allmählichen  Fieberabfall  bezeichnet  man  als  Lvsis.  Hier- 
bei  sinkt  die  Temperatur  entweder  kontinuierlich  oder  von  kleineren  An- 
stiegen unterbrochen,  remittierend.  Auch  diese  Remissionen  können  von 
stärkerem  oder  geringerem  Schweißausbruch  begleitet  sein,  wie  z.  B.  im 
in.  und  IV.  Stadium  des  Typhus  abdominalis  (s.  Kurve  Nr.  19,  p.  47). 

Ist  ein  länger  dauerndes  Fieber  durch  besonders  steile  Kurven, 
d.  h.  durch  raschen  Wechsel  zwischen  hohen  Gipfeln  und  tiefen  Sen- 
kungen eventuell  bis  unter  die  Norm  ausgezeichnet,  so  nennt  man  es 
hektisches  Fieber.  Es  findet  sich  dieser  Typus  meist  bei  der  chro- 
nischen Tuberkulose,  besonders  der  progressen  Form.  Auch  für  die 
schubweise  erfolgende  Propagation  von  bakteriellen  Stof f Wechsel produkten, 
wie  sie  bei  der  Pyämie  vorkommt,  ist  dieser  regelmäßig  intenmittierende 
Fieberverlauf  charakteristisch.  Man  spricht  dann  von  Eiterfieber. 
(Vgl.  die  Kurven  Fig.  26  und  28,  pag.  57  resp.  63.) 

Die  Verschleppung  der  Eitererreger  auf  dem  Blutwege  wird  stets 
durch  einen  neuen  Temperaturanstieg  angezeigt.  Sie  bleiben  dann  in 
den  verschiedensten  Organen  haften  und  brauchen  in  der  Zwischenzeit 
keine  oder  nur  geringe  fiebererregende  Substanzen  zu  produzieren.  Dieses 
Stadium  entspricht  der  Intermission  in  der  Temperaturkurve.    Ein  neuer 
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Schub  entzündlichen  Materials  vom  primären  Erkrankungsherd  oder  einer 
sekund&ren  Ansiedlung  (Metastase)  aus  bringt  das  Fieber  wieder  zum 
Aufflackern. 

Einen  sehr  regelmäßigen  Fiebertypus  mit  steilen  Kurven  und  stets 
gleichmäßigen  fieberfreien  Interv^allen  weist  die  Malaria  auf,  bei  der 
jeder  neue  unter  Schüttelfrost  eintretende  Temperaturansieg  durch  die 
Aussat  der  neugebildeten  Plasmodien brut  hervorgerufen  wird.  Die  fieber- 
freie Zeit  richtet  sich  nach  der  Ausreifungszeit  der  verschiedenen  Pias- 
modienarten,  die  bei  der  Malaria  quotidiana  täglich,  der  tertiana  jeden 
zweiten,  der  quartana  jeden  dritten  Tag  zustande  kommt  (s.  die  Kurven 
29,  30  und  31,  pag.  66  u.  67). 

Für  die  meisten  InfektionskrAnkheiton  liegen  freilich  die  Verhälltnisse  niclit 
w)  klar.  Wir  sehen  ebenso  oft  Fieber  auftreten,  ohne  dessen  Grundlage  zu  kennen, 
wie  CS  andererscit«  auch  Infektionen  und  hakteriello  Intoxikationen  gibt,  die  kein 
Fieber  verursachen. 

Nicht  jede  Infektion  des  Körpers  macht  sofort  Fieber.  Es  hängt 
das  Auftreten  der  Fieberreaktion  zunächst  von  der  Art  der  Infektion, 
der  Virulenz  und  Giftbildung  des  Krankheitserregers,  dann  von  der 
Eintrittspforte,  der  Art  des  Eindringens  des  Erregers  und  seiner  Gifte 
und  der  Lokalisation  der  Krankheit,  schließlich  von  der  Reaktion  des 
menschlichen  Organismus  ab.  Während  der  erwachsene  kräftige  Mensch 
in  sehr  gleichmäßiger  Weise  auf  die  verschiedenen  Infektionen  reagiert, 
s^>  daß  durchaus  typische  Krankheitsbilder  resultieren,  kommen  mangel- 
hafte Reaktionen  bei  geschwächten  Individuen,  bei  Kindern  und  bei 
Greisen  vor,  so  daß  selbst  ausgedehnte  Infektionen  kein  Fieber  erzeugen 
und  darum  vielfach  nicht  erkannt  werden. 

Bei  hoher  Virulenz  und  Giftbildung  des  Krankheitserregers  können 
die  normalerweise  vorhandenen  Schutzmechanismen  rasch  tiberwunden 
werden,  und  das  Fieber  folgt  mit  den  allgemeinen  Krankheitserschei- 
nungen direkt  der  Infektion  (foudroyante  Infektion).  Bei  vielen  akuten 
Infektionskrankheiten  vergeht  jedoch  nach  dem  Eindringen  des  Krank- 
heitserregers eine  bestimmte  Zeit,  bis  die  ersten  Krankheitserscheinungen 
zum  Ausbruch  kommen.  Man  bezeichnet  diese  Zeit,  während  welcher 
offenbar  der  Erreger  eine  gewisse  Entwicklung  durchmacht,  ehe  er  an 
den  Stätten  seiner  primären  Ansiedlung  seine  volle  Wirksamkeit  ent- 
faltet, als  Inkubationszeit.  Die  Zeil  der  jetzt  meist  stürmisch  mit 
Fieber  einsetzenden  ersten  Krankheitserscheinungen  nennt  man  das  Pro- 
dromal- oder  Initialstadium.  Ihm  folgt  nach  einer  für  die  meisten 
Infektionskrankheiten  wiederum  charakteristischen  Zeit  die  Generali- 
sierung der  Infektion,  die  meist  mit  erneutem  Fieberanstieg  verbunden 
ist  und  oft  mit  dem  Ausbruch  eines  Exanthems  einhergeht  (Eruptions- 
oder exanthematisches  Stadium). 

Bei  vielen  chronischen  Infektionen  (z.  H.  bei  der  liUes)  verläuft  die 
erste  Ansiedlung  und  die  Entwicklung  des  IM- i  niäraf  f  ek  tes  fieherl()s.  Das 
Stadium  der  Generalisierung  der  Erreger  (Sekundiirstadiuni)  geht  jedoch  vielfsu'h  mit 
Fiel)ererHcheinungen  einher. 
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Spezielle  Symptomatologie  der  Infektionskran klieiten. 

Masern  (Morbilli). 

Inkubationszeit:  10— ll  Tage.  Plötzliclier  Beginn  mit  Frösteln 
(seltener  mit  Schüttelfrost),  bei  Säuglingen  ev.  mit  Konvulsionen. 

Initialstadium:  3—4  Tage  (manrlimal  kürzer).  Verschieden  hohes 
Fieber,  am  1.  Tage  am  höchsten,  dann  remittierender  \'erlauf  («der 
plutzHcher  Abfall).  Konjunktivitis  i, Lichtscheu)  und  Katarrh  der 
Luftwege;  kurzer  trockener  Husten,  später  etwas  Auswurf.  Laryngitis 
(manchmal  Psendokniiij),  mit  bedrohticlien  P'rscheinungen  von  Atemnot, 
häufig  Verwechslung  mit  der  inspiratorischen  Dysimöe  bei  Diphtherie). 
KopLtKsche  Flecke:    kalkspritzerähnliche  weißliche  [Fleckchen   am 
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Fig.  U.    Masern. 

weichen  Gaumen  und  an  der  Wangenschicimhaut,  diagnostisch  wiclitig. 
da  schon  mit  dem  Fieberanstieg  auftretend:  zu  gleicher  Zeit  oder  erst 
danach  initiales  Exanthem  am  harten  und  weichen  Gaumen  (fleckige 
Rötung). 

Bronchitis,  trockene,  später  feuchte  Rasself^eräusche. 

Emptiiinsstadium:  Am  1.'{.~14.  Tage  nach  der  Infektion  be- 
ginnend und  von  3— 4tägiger  Dauer;  erneuter  Temperaturanstieg  bei  Aus- 
bruch des  Exanthems:  ven^chieden  große,  unregelmäßig  begrenzte,  mäßig 
erhabene  blaß  oder  hellrote  Flecke  (maculo-papulöses  Exanthem),  livid 
abgetönt  bei  Atemnot,  oft  zu  Flächen  konfluierend,  die  aber  immer  in- 
takte Haut  zwischen  sich  lassen:  Flecke  bald  nicht  mehr  wegdrQckbar, 
Haut  bei  Druck  mit  dem  Glass|)atel  gelblich  bis  bräunlich  durch- 
scheinend, oft  feine  Blutaustritte  in  die  Haut  (hämorrhagische  Masern); 
Lokalisation  des  Ausschlags  zuerst  an  der  behaarten  K;o|)fliaut,  dann 
in  dem  gedunsenen  Gesieht,  abwärts  wandernd  über  den  Hals,  Ober- 


41 

arme  und  Rumpf,  endigend  an  den  Füßen  (durch  diese  Reihenfolge 
unterschieden  von  den  oft  sehr  ähnlichen  Seriiniexanthetnen).  Dauer 
des  Ausschlags  ;^  — 5  (8)  Tage. 

Manchmal  enteritisähnliche  Darmerscheiniiiigeii.  Blut:  Verminde- 
rung der  Leuko/yten,  im  Initialstadium  Hjj)erleukoz)'tose.  Harn:  Diazo- 
reaktion. 

Deferveszeiiz :  Kritisch,  danach  Ahschuppung:  mehlstaultartig  oder 
kleienfürmig,  meist  gering. 

Komplikationen:  Angekün- 
digt  durch  Bestehenbleiben  des  Fie- 
bers oder  erneuten  Anstieg,  immer 
von  den  Luftwegen  ausgehend : 
Otitis  media  (Pneunioc.  oder 
Strejitoc.)  oder  Nebenhöhleneiit- 
zQndungcn  der  Nase  (Fieber  kurz 
oder  vom  Ty|)us  des  Eiterfiebers) 


Fig.  12.     Masern. 


Kig.   13     llikiiiorrhagiKche  Magern. 


länger  dauernde  Bronchitis,  Kapillarbronchitis,  Bronchopneumonie 
(anregelmäßiges  Fieber), 

Bei  Mischinfektionen  mit  Streptokokken  meist  rasch  letal  ver- 
laufende Sepsis. 

Fast  immer  Bronchialdrüsenschwcllungen;  diese  können  durch 
Mobilisierung  von  bis  dahin  latentem  tuberkulösen  Material  zu  Lungen- 
oder auch  allgemeiner  Miliartuberkulose  ftthren  (Verdacht  gerechtfertigt, 
weno  der  Fieberverlauf  sich  intermittierend  in  die  Länge  zieht). 
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Krankheitarinis:  riilieknnnt,  flüclitiK,  iliircli  MittelxirerHOiien  uder  Uegen- 
BtAnde  in  der  Regel  nicht  Obertra^^har.  Infektion  von  Kall  7.11  Fall  dnrrh  Xirann, 
EtAiiBpcm,  Hunten,  Sekrete. 

Rötelo  (Kabeolae). 

InkubatioDSzeit:  14  Tage  oHpi-  lauerer:  kein  ProHroniftlutadium, 
keine  Kopi.iKsrheii  Flecke.  Htarke  Schwellunt;  der  Zervikal-  und  Ok- 
zipitaldrUeen,  nur  geringe  KonjnnktivitiH.  Fieber  niedriger  und  kürzer 
dauernd  wie  liei  ilen  MaBern.  Exanthem  innsernHhnlich,  aber  keine 
Konfluenz  der  Rötelnflecke,  welclie  ras<:b  ver.-'c.li winden.  Im  Harn 
keine  Diazoreaktioii.  Blut  wie  bei  Masern,  Virus  unbekannt,  weniger 
kontagiöB  wie  das  der  Masern. 

Schai-Iarh  (Scarlatiim). 

Inkubationszeit:  .H— 4  (7)  Tage,  selten  kilr/cr  (24  Stiiinlen)  mler 
länger  (11   Tage). 

Priinäraffplit.  Itef^iiiii :  t^tilrniiscli  mit  K  r  )i  r  e  r  h  c  n,  Fieber, 
ScIiHttelfrost  oder  öfterem  Frösteln.  Ko]>fKdinK>rzen  und  nielir  (»ler 
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Fig.  14.    Scijarlach. 

ininiler  starken  Halsscli merzen,  als  deren  Ui-^adie  eine  nekrotisie- 
rende Angina  ( Priniäreffekt)  mit  siltniierigen,  oft  anf  die  Nachbar- 
srliaft  ilbergreifeiidcii  Uelägen  gefunden  winl.  Die  Infektionspforte 
ist  allermeist  die  Tonsille  (sehr  selten  eine  Wnnde  oiler  der  pneriierale 
Uterus). 

Exanthem.  Bald  nach  Beginn  des  Fiebers  oder  am  2.  Tage 
Ausbrucb  des  Exanthems,  welches  ;i-(!  Tage  anhält.  Höchste  Tempe- 
ratur meist  am  Tage  der  Eruption.  Der  Scliarlacliaussclilag  besteht  aus 
hellroten,  zuerst  um  die  Haarbätge  auftretenden,  sehr  dicht  stehenden 
disttnkten  Fleckchen,  tue  aus  der  Entfernung  gesehen  scheinbar  kon- 
fluieren. Das  Zentrum  der  Fleckchen  etwas  dunkler,  mit  dem  Glas- 
Spatel  bald  nicht  mehr  wegdrückbar,  oft  gebildet  von  kleinsten  Blutungen 
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(hämorrhagischer  Scharlach).  Haut  gleichzeitig  im  ganzen  gedunsen; 
mitunter  zahlreiche  bis  hirsekorngroße  wasserklare  Bläschen  (Miliaria 
scarlatinosa,Scharlachfriesel).  Beginn  des  Ausschlags  auf  der  Brust, 
wandernd  in  24  Stunden  über  den  Rumpf,  Innenseite  der  Arme  und 
Oberschenkel  bis  zu  den  Händen  und  Füßen.  Umgebung  des  Mundes 
blaß,  sich  scharf  von  den  geröteten  und  gedunsenen  Wangen  abhebend. 
Starke  Rötung  der  Mundhöhlenschleimhaut,  Zungenrücken  belegt,  vom 
3.  bis  6.  Tage  ab  gereinigt,  dann  „Himbeerzunge*'.  Schmerzhafte 
Drüse  am  Kieferwinkel. 

Konjunktiva,  Nase,  Larynx,  Luftwege  frei;  bei  Beteiligung  des 
Larynx  in  der  Regel  Mischinfektion  mit  Diphtherie. 

Der  Ausschlag  verschwindet  nach  4—5  Tagen,  abblassend  in  der- 
selben Reihenfolge,  wie  er  gekommen  ist.  Abschuppung  lamellös, 
Hohlhände  und  Fußsohlen  schälen  sich  in  großen  Fetzen  ab.  Milz 
nicht  palpabel.  Leber  meist  etwas  geschwollen.  Urin  im  Anfangs- 
stadium bis  auf  febrile  Albuminurien  ohne  Besonderheiten. 

Das  Fieber  fällt  in  derselben  Zeit  ly tisch  oder  remittierend, 
in  leichten  Fällen  kritisch  ab.  Es  begleitet  alle  vorhandenen  Krank- 
heitsprozesse, hält  länger  an  bei  ausgedehnteren  Rachenaffektionen 
(z.  B.  den  progredienten  Nekrosen)  und  allen  Komplikationen,  wie 
vor  allem  den  sich  manchmal  wochenlang  hinziehenden  Lymphdrüsen- 
entzündungen (lange  anhaltender,  langsam  remittierender  oder  lytischer 
Fieberverlauf  bei  Rückbildung,  intermittierender  oder  hektischer 
Fiebertypus  bei  Vereiterung  der  Lymphdrüsen.) 

Sonstige  Komplikationen:  Otitis  media,  oft  zur  Nekrose  des 
Warzenfortsatzes  führend  (Streptoc).  Akut  verlaufende  Scharlachsepsis 
(Streptokokken),  fast  immer  letal ;  Pyämie  nach  den  Lymphadenitiden.  Endo- 
karditis, Pericarditis,  Gelenksergüsse,  die  vielfach  erst  als  Nachkrank- 
heiten in  der  3.  oder  4.  Woche  nach  dem  Beginn  der  Scharlacherkrankung 
auftreten;  damit  erneute  Fieberbewegungen.  Ebenso  wird  die  in  der 
3.  Woche  einsetzende  Nephritis  meist  von  Temperatursteigerung  be- 
gleitet; häufig  dabei  Ödeme,  auch  in  Fällen,  wo  keine  Albuminurie 
vorhanden  ist;  manchmal  dann  Hydrothorax  oder  Hydroperikard.  Gefahr 
der  Urämie.     Seltenere  Komplikation:  Encephalitis. 

Krankheitsviriis :  Unbekannt,  kann  sich  sehr  lange  virulent  erhalten;  In- 
fektion kommt  außer  durch  Kontakt  durch  Schuppen,  Kleider  Gegenstände  und 
dritte  Personen  zustande.  * 

Echte  Pocken  (Variola  vera). 

Inkubationszeit:  10—14  Tage. 

Dann  Initialstadium:  Beginn  mit  Schüttelfrost,  raschem  Fieber- 
anstieg bis  gegen  40^,  Koj)f-  und  Kreuzschmerzen.  Dauer  des  Initial- 
fiebers 3  Tage,  manchmal  Delirium.  Eintägiges  luitialexanthem:  ent- 
weder scharlachähnlich  in  der  Unterbauchgegend  (Schenkeldreieck)  oder 
masernähnlich  regellos  über  den  Körper  verbreitet.  Mit  der  Temperatur- 
steigerung des  3.  Tages  tritt  der  Pockenausschlag  auf  (Gesicht,  Schleim- 
häute, Rumpf,  Glieder).  Danach  sofort  (am  4.  Tage)  kritischer  Tem- 
peraturabfall. Der)  4. — 6.  Tag  ist  fieberfrei  oder  subfebril;  zu  gleicher 
2Ieit  bildet  sich  auf  der  Pocke  ein  Bläschen,  dessen  Zentrum  einsinkt 
(Nabel). 

Vom  8.-9.  Tage  ab  wird  der  Inhalt  der  Pockenpustel  eitrig:  es 
beginnt  das  Suppurationsstadium  (ca.  8  Tage  anhaltend,  charakte- 
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risiert  linrch  stärkere  Tagesdifferenzen  des  Fiebers,  vgl.  Fieberkurve. 
Dann  trocknen  die  Pnsteln  ein  und  vernarben  unter  allinählioli  remit- 
tierendem Oller  Ivtiscliem  Fieberabfall  (s.  Fifi.  Iti  ii.  17). 

Komplikationeii :  im  Initial fieber:  Bronchopneumonie,  bei 
Säufern  Delinum  und  Konvulsionen,  hämorrliagibclie  Meningitis,  Tod; 
bei  Pusteln  im  Kehlkopf:  (ilottisodem;  im  Sujipurationsstadium: 
Sepsis,  Pjämie,  Endokarditis. 

KrreBiT   iiiiliekHTiiit.      Infcktiiiii    «[-fiilKt   diirdi    Kiint.ikl ,    diirrli     Gcf^fniiUInde 
wlcr  MitiplsjHTKuiii'n  uilcr  diirrli  dii-  I.iift  sHIist  auf  KröllerL-  Eutfiirmingeii  hin. 
NHch  Oberstclien  lebeniilllnjilichc  liiuiiuiiitül. 


Varioloi». 

Einmal  erfolgreich  vakzinierte  Personen  erkranken  nach  Infektion 
mit  dem  Pockenvinia ,  wenn  ilberbaujit,  mit  leichteren  Erscheinungen; 
das  Exanthem  ist  meiat  spärlicher  nnd  die  Pockenpuateln  gehen  nicht 
in  Eiterung  über.  Dementsprechend  tritt  gewöhnlich  nur  im  Initial- 
Stadium  Fieber  auf,  das  Sitppiirationafieber  fehlt  ganz  oder  ist  nur 
einige  Tage  lang  durch  subfebrile  Temperaturen  angedeutet.  Die  Pusteln 
heilen  ohne  Narbenbildung  ab.     Dauer  ca.    10  Tage. 

Varizellen  (Windpocken). 

Inkubationszeit:  12—14  Tage;  nur  selten  Erkrankung  von  Er- 
wachsenen; sofortiges  Auftreten  des  zuerst  roseolaahnlichen,  rasch  in 
Bl&scben  übergehenden  Exanihema  auf  der  behaarten  Kopfhaut,  Gesicht, 
Mundschleimhaut  [Vulva].  Die  Effloreszenzen  können  sich  in  jedem 
Entwicklungastadium  rasch  zuriickbilden:  zu  gleiclier  Zeit  treten  in  den 
ersten  Tagen  Nachschübe  auf,  tio  daß  im  Gegensatz  zum  Variolaexanthem 


Echte  Pocken.     Vartoloia.     Varizellen. 
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alle  Eiitwi<;klnngD»tLif6n  den  Exanthem»  nebeneinander  vorhanden  nind. 
Di«  Zahl  der  BiftHchen  kann  zwiachen  einzelnen  nnd  vielen  Hundert 
schwanken.  Fieber  nifii^t  2  bis  Stkgig,  plötzlich  ansteigend,  nnr  wenig 
Aber  38". 

Kowplikationen:  selten,  Nephritis,  Polyarthritis,  häufiger  sekundäre 
Vereiterung  der  Bläschen,  Impetigo. 

Virus  uiilieknnnt,  ticlipr  vnri  di'in  licr  ["cirkcii  unterBcliiPiii-ii.  XbHi  Cbcmtehen 
meiut  Immunititt 


Dcrsellit!  l'stieiil:  friBclic  Xnrl>en 
nach  der  AhHcliupjiung. 

Fleckfiel)er  (Typliiis  exnnthematicns). 

Inkubationszeit:  «—12  (4—14)  Tage.  Beginn  mit  Schöttelfrost, 
hohem  Fieber,  bis  40".  Übelkeit,  Krlirechen,  Kojif-  unci  (niederschmerzen. 
eventuell  Somnolenz.  Delirien,  Objektiv  lin<iet  sich  oft  Konjunktivitis, 
Schnupfen,  leichte  Broncliilis  und  Aiiginn,  gedunsenes,  rotes  Oesicht, 
)>al|)ab]e  Milz. 

Symptome,  Verlauf:  l'nter  Zuiialime  des  Ficl)ers  tieten  am  3.  bis 
ö.  Tage  kaum  linsengroüc  blattrole  Flecke  am  ganzen  Körper  (Roseolen), 
außer  an  den  Handtellern  FuUsolilen  und  im  Gesicht,  auf.  Das  Fieber 
bSit  sich  2  Wochen  lang  mit  mäßigen  Remissionen  um  40",  dabei 
treten  schwere  allgemeine  nervöse  Störungen  (Delirien,  Status  lyphosus 
oder  meningitisähn liehe  Symptome)  auf.  Oft  Entwicklung  einer  Itronclio- 
pueuinoiiie.  In  leichteren  Fällen  Deterveszenz  unter  Abblassen  des 
Exanthems  vom  12. — 14.  Tage  ab,  in  niittelschweren  in  der  3.  Woclie, 
siebe  Kurve  Fig.  18,  pag.  4(>;  in  IT)  bis  20"/«  Tod  unter  Herzschwäche 
oder  infolge  schwerer  Lungen veränileningen. 

In  der  Rekonvaleszenz  kleicnförmige  Absobuppung. 

Virus  unbekannt,  mAit  kontaRJOs,  dtirrli  die  AuhktIiim düngen,  Gi>genHtindc  und 
dritte  Personen,  auch  auf  (it'snndi'  filit'rtmKliRr,  sehr  lange  Zi>il  an  Wäitclie,  KleidungH- 
Btflel«>n  und  in  Wohnunfri'U  haltlmr.     Kmiiklirit  d<T  Aruieii  (Hungertyphus). 

Dauernde  InimunitAL 
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Typhus  abdominalis. 

Inkubatiunazeit;  Meist!)— 13  Tage,  mitunter  länger  (bis  3  Wochen). 
In  dieser  Zeit  iiiauc)iiual  schon  subjektive  und  objektive  Krankheits- 
sjniptoiue,  Mattigkeit,  (lliedcr-  und  Ko|>fschnierzeu,  abends  gelegentlich 
Steigerungen  der  Tcni)icratur,  oder  stärkere  Tagessoll wanktingen  der 
Körperwärme  überiiauiit. 

Verlauf:  Danacli  Beginn  der  Krkrankung  mit  staffelförmigem 
Anstieg  der  Temiieratur,  die  in  4—  7  Tagen  das  Fastigium  erreicht.    Die 


Fig.  18.     Heckficlii'r  (nfloh  CuiUiCHHANM). 


von  Frösteln  begleiteten  abendlichen  Temperatursteigerungen  betragen 
gewöhnlich  1 "  gegenüber  der  Morgen temperatur;  in  der  Nacht  tritt 
darauf  eine  geringe  Remission  [bis  0,6")  ein,  die  gelegentlich  mit 
leichtem  Schweiß  verbunden  ist. 

Die  Infi'klion  erfulgC  durcli  den  Alng<>ii -Dann kann),  di«  enite  Aiiiiiedliiiig  der 
ErrpgKr  am  lyiiipbntisL'beii  Apparnl  dt>ii  Darme. 

Das  Fielierdi-r  emti-n  Wucliu  ist  dpr  Ausdruck  iltr  Giftwirkiing  der  Typhus- 
liiizilleii,  die  in  dt'in  flrade  zuiiiniml,  wie  dio  Infektion  den  lymphatischen  Appa- 
rateH  deK  DarniB  am  Umfang  )tevi'iiiiit  imarkige  Schwellung  der  E'EYF.KSchen  Plaqueti 
des  Dünndanne,  der  Sulitädtellikei  im  Dickdarm  und  der  regionären  Meaenterial- 
dTilHoii)-  1""  M'l^  hchwilli  mit  dem  »tuigciideii  Fielmr  immer  mehr  au.  so  daß  sie  aoi 
Ende  der  ersten  Wurhe  juiljuibrl  wird.  Durch  die  ^Yi^ku^g  den  Typhnsgifleii  entstehen 
in  der  Uingcbuiii;  der  HaxillenlierdG  Nekrosen,  welche  einerseits  die  schorfAhnlichs 
.\bKtoKnn);  der  |^<hi:1i wollenen  l-'ollikel  einleiten,  aiiderenieits  der  Weiierrcrhreitung 
der  IWilleii  durch  dux  Itlut  die  Wege  Offiiiiii.  Die  Blutinfoktion  ist  bereiln  in  den 
ersten  KrankheitsiRKen  vorhanden,  so  daß  durcli  Xacliweis  der  TyphuHbazillen 
im  Blut  die  Diagnose  leicht  gestellt  werden  kann.  Sie  nimmt  neben  der  lokalen 
Dann  erk  rankung  ((egeii  Ende  der  ersten  Krank  hei  tswocLe  an  Umfang  zu.  Dies 
prAßt  "ich  klinisch  durch  den  Ausbruch  der  Roseolen  aus,  zarten  linsengroßen, 
nindüchcn  roKurelen  llautflecken,  dio  fast  nur  am  Itumgif  auftreten  und  sich  im 
Laufe  der  nSrhslen  Woche  schubweise  wiederholen  kOniien.  Die  Itoseolen  sind 
llautiiietaiilnsen  der  auf  dem  l)hitwe)!:c  Terschlepplen  Typlinsbazillen. 

Das  Itint  zeigt  cliarakterisLiKcho  Verflnderungen  im  Zah lenv erlitt! tnis  der  wel  ßen 
Zellen.  Nach  einer  kurz  dauernden  Vermehrung  in  den  ervten  Tagen  tritt  eine  bis 
gegen  Ende   der   Erkrankung  zunehmende  Verminderung    der    neutropbilen 
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Leukozyten  bis  zur  Hlllfte  und  mehr  (nicht  xelten  his  1500)  ein.  Diene  Leiiko- 
penie  ini  für  die  UifferenlialdiagiinKe  gegen  septiBche  Allgeineinerkrankungeu  von 
grORtPr  ^Vii-hligkeit.   Bei  Kniii|>liknlicinen  findet  melHt  eine  Vermehning  der  neiitro- 


pbilen  Leukozyten  Ktatt.  Die  anfänglich  eheiitalls  veniiinderten  I.ympliozyten 
nehmen  im  Uegennatz  hierxu  vom  1<i.--'14.  Tage  nli  stilndig  zu,  m  daß  nie  hnld  die 
Zahl  der  Keutrophilen  üborsch reiten. 

Der  Harn  gibt  die  Diazureaktitui. 


48  Wandel,  Diagnostik  der  akuten  Infektionskrankheiten. 

Die  Typhusdiagnose  ist  schon  am  Ende  der  ersten  Woche 
durch  die  klinischen  Symptome  (Art  des  Fieberanstiegs,  Milzschwellung, 
Leukopenie,  Auftreten  der  Roseolen  und  der  im  Verhältnis  zur  Temperatur- 
höhe niedrig  bleibenden  Pulszahl)  wahrscheinlich,  kann  aber  durch  den 
Nachweis  der  Bazillen  im  Blut  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schon  am 
Ende  der  ersten  Woche,  oft  schon  früher  gesichert  werden,  während 
der  Nachweis  der  Typhusbazillen  aus  dem  Stuhl  erst  mit  der  Abstoßung 
der  nekrotischen  P'ollikelschorfe  (zweite  Hälfte  der  zweiten  und  in  der 
dritten  Woche)  gunstigere  Chancen  findet. 

Durch  das  Bhit  golaiigen  die  Bazillen  auch  in  die  Nieren,  wo  sie  sich  zu  Kolo- 
nien anreichern  können  und  mit  oder  auch  ohne  klinisch  nachweisliche  Erkrankung 
der  Niere  (Albuminurie)  gelegentlich  in  großen  Mengen  durch  den  Urin  ausge- 
schieden werden.  Diese  typhöse  Bakteriurie  setzt  vielfach  schon  in  der  zweiten 
Woche  ein  und  kann  durch  Persistenz  der  Erkrankungsherde  in  der  Niere  den 
Ahlauf  der  übrigen  Krankbeitserscheinungen  überdauern. 

Auf  der  Höhe  der  Erkrankung,  die  je  nach  der  Schwere  8  oder 
14  Tage,  selten  länger  dauert,  ist  das  Fieber  meist  gleichmäliig  hoch 
mit  Tagesschwankungen,  <lie  nur  wenige  Zehntelgrade  (0,3 — 0,5)  be- 
tragen (Kontinua). 

Es  ist  dies  der  Ausdruck  eines  gewissen  gleichmäßigen,  stationären  Zu- 
stxindes  der  Infektion,  der  Giftbildung  aus  den  örtlichen  am  lymphatischen  Apparat 
eingetretenen  und  den  allgemeinen  durch  die  Blutinfektion  vennittelten  Verände- 
rungen. 

Abweichend  vom  Verhalten  des  Fiebers  ist  die  Pulszahl  nur 
wenig  angestiegen,  so  daß  einer  Temperatur  von  40®  und  mehr 
Pulszahlen  von  100  und  oft  weniger  entsprechen  (spezifische  Wirkung 
des  Typhusgiftes).  Es  tritt  so  eine  Divergenz  der  Puls-  und  Tera- 
peraturkurve  ein,  die  in  ihrer  Gesetzmäßigkeit  im  weiteren  Verlauf 
nur  unterbrochen  wird,  wenn  Komplikationen  das  Krankheitsbild  be- 
herrschen, so  beim  Kollaps,  bei  Herzschwäche  und  vor  allem  bei  Darm- 
blutungen, deren  Eintritt  sich  am  frühesten  durch  den  plötzlichen  An- 
stieg der  Pulszahl  verrät  (vgl.  14.  und  17.  Tag  der  beigegebenen  Fieber- 
kurve). Bei  profusen  Blutungen  kann  die  Temperatur  kollapsähnlich 
sinken. 

Zur  Zeit  der  Kontinua  des  Fiebers  bieten  die  Kranken  im  Gegen- 
satz zu  den  klinisch  nachweislichen  Organerkrankuugen,  meist  einen 
stark  benommenen,  schwerkranken  Eindruck  (Status  typhosus).  Die  Zunge 
ist  vielfach  mit  dicken  bräunlichen  oder  schwärzlichen  Borken  belegt 
(russig,  fuliginös),  das  Nahrungsbedürfnis  ist  äußerst  gering;  von  Organ- 
erkrankungen findet  sicli  nur  eine  leichte  Bronchitis.  Im  Blutserum 
sind  in  der  2.  Woche  allermeist  die  spezifischen  Antikörper  (Agglutinine) 
nachweislich  (Grüber- Widal sehe  Reaktion,  die  in  einer  Verdünnung 
von  1:100  als  beweisend  für  die  typhöse  Infektion  angesehen  wird.) 

Durch  die  Abstoßung  der  Schorfe  der  Peyer  sehen  Platten  und 
der  Solitärfollikel  entstehen  Ende  der  2.  und  in  der  3.  Woche  die 
Darmgeschwüre,  und  damit  werden  die  bis  dahin  vielfach  weniger 
charakteristischen  Stühle  dünn,  erbsenbreiähnlich.  Mit  der  Aus- 
bildung der  Darmgeschwüre  bekommt  das  bis  dahin  kontinuierliche  Fieber 
stärkere  Tagesschwankungen  (amphiboles  Stadium),  die  in  günstigen 
Fällen  in  das  Stadium  der  steilen  Kurven  übergehen.  Unter  starken 
morgendlichen  Remissionen  wird  dann  mehr  oder  minder  rasch  (in  3 — G 
Tagen)  die  normale  Temperatur  erreicht. 

Das  Fiober  dieses  SUidiiims  wird  bestimmt  durch  die  Heilungsvorgänge, 
die  Eiiminatioii   der  ürtlicheu   Ivraukheitsprodukte  am  lyuiphatischen  Apparat  und 
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Tor  allem  die  Unschädlichmachung  der  durch  die  Allgemeininfektion  gesetzten  Krank- 
heitsherde und  der  universellen  Giftwirkung  durch  die  reaktiven  Immunisierungs- 
vorgänge. Diese  Prozesse  verursachen  die  schubweise,  gleichsam  aus  einer  Reihe 
von  Krisen  zusammengesetzte  Deferveszenz. 

In  diesem  letzten  Stadium  der  steilen  Kurven  wird  auch 
der  Puls  meist  labiler  und  seine  Kurve  näliert  sich  oder  kreuzt  die 
Temperaturkurve.  Mit  den  starken  morgendlichen  Remissionen  des 
Fiebers,  die  bis  zu  3  ®  betragen  können,  geht  stets  ein  profuser  Schweiß- 
ausbruch einher,  der  zur  Entstehung  einer  Miliaria  krystallina  (s.  pag.27) 
au  Brust,  Hals  und  Achselgegend  führen  kann.  In  diesem  Stadium 
tritt  am  Darm  die  Reinigung  und  Vernarbung  der  Geschwüre  ein. 

In  leichten  Fällen  können  alle  Stadien  abgekürzt  sein,  besonders 
kann  das  amphibole  Stadium  ganz  fehlen,  so  daß  die  ganze  Erkrankung 
sich  in  14  und  weniger  Tagen  abspielt  (Typhus  levissimus).  Ist  das  All- 
gemeinbefinden sowenig  gestört,  daß  die  Kranken  außer  Bett  bleiben, 
so  spricht  man  vom  Typhus  ambulatorius.  In  schwersten  Fällen  kann 
die  Kontinua  um  1 — 2  Wochen  verlängert  sein. 

Komplikationen:  In  den  ersten  Wochen  Pneumonie  (krupöse 
und  Bronchopneumonie),  selten  Meningitis. 

Ende  der  2.  und  der  3.  Woche:  Darmblutungen  (eventuell  Ver- 
blutung), Darmperforation,  letztere  fast  immer  tödlich  durch  Peritonitis, 
wenn  nicht  Abkapselung  oder  frühzeitige  operative  Behandlung  einsetzt. 
Herzschwäche  infolge  Blutverlustes,  Erschöpfung  oder  Schwere  der 
Allgemeininfektion. 

Fiebersteigerungen  in  der  Rekonvaleszenz  sind  häufig  veranlaßt 
von  neuen,  schubweise  auftretenden  Bazillämien.  Rezidive  sind  in  dieser 
Zeit  nicht  selten  und  können  das  typische  Fieber  teilweise  oder  ganz 
wiederholen;  sehr  selten  sind  solche  nach  einer  Periode  von  17  fieber- 
freien Tagen. 

Metastatische  Prozesse:  Periostitis,  Ostitis,  Spondylitis  post- 
typhosa  (Quincke).  Niereninfarkte,  Milzinfarkte  (mit  und  ohne  Seques- 
trierung des  Infarktes  und  hämorrhagischer  Peritonitis  und  gelegentlicher 
Pleuritis),  Hautabszesse,  Panophthalmie,  Meningitis. 

Erreger:  Bac.  typhi  Eberth-Gaffky  1882.  Die  Infektion  des 
Intestinaltraktus  erfolgt  durch  Kontakt  mittelbar  oder  unmittelbar  mit 
den  Dejektionen  der  Kranken  (Wäsche,  Geräte,  infiziertes  Trinkwasser, 
Milch,  Nahrungsmittel). 

Paratyphus. 

Die  Erkrankung  wird  so  genannt,  weil  sie  durch  typhusähnliche 
Bazillen  hervorgerufen  wird  und  gelegentlich  auch  ganz  und  gar  unter 
dem  Bilde  des  klassischen  Unterleibstyphus  verlaufen  kann.  Häufiger 
bietet  die  Erkrankung  jedoch  das  Bild  der  akuten  mehr  oder  minder 
schweren  Gastroenteritis. 

Inkubationszeit:  Nur  1 — 2  Tage.  Danach  tritt  nicht  die  allmäh- 
lich fortschreitende  Infektion  des  lymphatischen  Apparates  des  Darmes 
auf,  wie  beim  echten  Typhus,  sondern  gewöhnlich  sofort  von  hohem 
Fieber  begleitete  und  von  Schüttelfrost  eingeleitete  Erscheinungen  einer 
schweren  gastrointestinalen  Intoxikation,  Erbrechen  und  Durchfalle. 
Der  Fieberverlauf  ist  unregelmäßiger,  eine  Kontinua  nur  selten.  Darm- 
geschwüre finden  sich  auch  nicht  so  regelmäßig  wie  beim  echten  Typhus. 
Vom  Darm  aus  gelangen  die  Bazillen  sehr  rasch  in  die  Blutbahn  und 
verschwinden    aus    derselben    meistens   früher   wie    beim  echten  Typhus. 

Ldirbudi  der  klinischoi  Diagnostik.  4 
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Roseo]«!]  als  Folge  dieser  BazillfiiiKen  sind  selten.  Aus  dem  Bhit  und 
aus  den  dUnnen  Dejektionen  können  die  Bazillen  leicht  geKüchtet  werden, 
aus  letzteren  mit  günstigeren  Resultaten  als  beim  Typhus.  Die  Milz  ist 
nur  ab  und  zu  vergrößert  und  fühlt  sich  dann  derb  an.  Kein  Herpes, 
keine  Bronchitis.  Im  Blut  nur  relative  Verminderung  der  weißen  Blut- 
zellen, die  nie  so  hochgradig  wird  als  beim  Tj'phus.  Keine  oder  nur 
vortlbergebend  Diazoreaktion  im  Urin.     Nur  kurze  Rezidive. 

Prognose  im  ganzen  günstig,  Komplikationen  selten:  gelegenttirli 
hämorrhagische  Nephritis, 

Ätiologie:  Paratyphusbazillen  (Achakdt,  Bensaidk,  Kibth,  Schott- 

Ut1I.I.ER). 

Fehris  ephemera  und  Febris  herpeticÄ. 

Häufige  flüchtige  Fieberarten,  die  in  der  kalten  Jahreszeit  besonders 
bei  Wittei-ungs Wechsel,  gelegentlich  gehäuft  (endemisch)  auftreten,  und 
wohl    häufig  Abortivformen   anderer   Infektionskrankheiten  sind. 
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Fig.  20.    Febris  ephemera  (hor])et)ka),  (Erkültungsfieber).    Eiiitagsfieber. 

Als  Erreger  kommen  die  verschiedensten  menschenpathogenen  Parasiten 
der  oberen  Lufwege  vor,  so  der  Pnemnococcns,  Micrococcus  catarrbaliu 
und  Streptococcus  mucosus  u.  a.;  es  scheint  zum  Zustandekommen  der 
stürmischen  Krankheitserscheinungen  eine  Steigerung  der  Virulenz  durch 
mehrfache  Menschen passage  nl)ti^'  zu  sein.  Infektionspforte:  Obere 
Luftwege,  Nase,  Nasenrachenraum,  Tonsillen,  Larynx,  Trachea,  Bron<:bien. 
Erkaltungen  sind  durch  Veränderung  der  lokalen  Gewebsimmunität 
daa  disponierende  Moment  fUr  die  Erkrankung  dieser  Bchleimhaute  (Er- 
kältongsfieber). 


Influenza.     Krupöse  Pneumonie. 


Öl 


Symptome:  Stürmischer  Beginn  mit  Schitttelfrost,  Pnis  und  Atmiings- 
bescblenniguDg ;  am  zweiten  Tage  meiut  schon  Fieberobfall  unter  ScbweiB- 
ansbnicli.  Bei  der  Schwere  dieser  All  gerne!  ner^cbeinungeii  fehlen  mitunter 
alle  ürtlicben  Krankheitaaymptome  von  Seiten  der  Schleimhäute.  HKufig 
itjt  Schnupfen,  katarrhalische  Angina  oder  Pharyngitis,  Laryngitis  oder 
leichte  Bronchitis  vorhanden.  Trotz  der  bakteriologisch  nachgewiesenen 
Ktiologiscben  Einheitlichkeit  mancher  Endemien  können  die  klinischen 
Erscheinungen  bei  den  einzelnen  Individuen  sehr  wechselnde  sein.  Ver- 
lauf fast  immer  günstig,  Komplikationen  selten;  manchmal  Entzündungen 
der  Nasennebenhöhlen,  des  Mittelohrs,  länger  dauernde  Bronchitiden  oder 
Bronchopneumonien,  sehr  selten  Nephritis. 

Oft  tritt  am  3.,  manchmal  am  4.  Tage  nach  Fieberbeginn  Herpes- 
eruption,  meist  an  den  Lippen,  auf  (Febris  herpetica). 

Influenza. 

Inkubationszeit:  2—3  Tage. 

Symptome:  Je  nach  der  Schwere  der  Infektion  ist  der  Beginn  mehr 
oder  minder  stürmisch,  mit  Frost  oder  Schüttelfrost  und  Temperatursteige- 
rung in  ein  mler  zwei  Schüben  bis  39  oder  40°,  schweren  Allgemein- 


Fig;  21.    Influenza. 

Symptomen,  heftigen  Kopf-,  Kreuz-  und  Oltedersctmierzen  und  großer 
allgemeiner  Schwäche.  Vou  örtliclien  Symptomen  stehen  die  Zeichen  der 
Infektion  der  oberen  Luftwege  im  Vordergrund:  Schnupfen,  Stimkopf- 
schmerz,  Larjngitis  mit  Reizhusten,  Traclieitis,  Bronchitis  oder  katarrhaT 
iische  Phar}'ngitis  und  Konjunktivitis  mit  Lichtscheu.  Mitunter  fehlen  jedoch 
im  Gegensatz  zur  Schwere  der  Allgemcingymptome  die  Lokalsymptome 
fast  ganz,  ein  Zeichen  für  die  schwere  Giftwirkung  der  Influenzaerreger. 
Unregelmäßiger  remittierender  Fieberverlauf,  der  abhängig  ist  von  den ; 
Krankheitslokalisationen.  Nach  3—7  Tagen  meist  rasche  Besserung, 
wenn  nicht  von  den  Bronchien,  der  Lunge  oder  den  Nachbargebieten 
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der  oberen  Luftwege  Koin|)likationen  eingetreten  sind  (Otitiden,  oft 
mit  BlutuDgen  im  Trommelfell,  Entzündungen  der  Nasennebenhöhlen, 
Bronchitis,  Penbronchitis  suppurativa,  kapilläre  Bronchitis,  Broncho- 
pneumonie, Venenthrom  bösen). 

Oft  relativ  liolie  Pulsbe&chleunigungen,  besonders  bei  schweren 
Fällen:  in  leichteren  mitunter  im  Vergleich  zur  Fieberhöhe  aboorm 
niedrige  Pulszahlen.  Oft  auch  in  der  Rekonvaleszenz  noch  lang  anhal- 
tende erhöhte  Irritabilität  des  Herzens.  Zu  Beginn  der  Erkrankung 
und  in  schweren  Fällen  sind  nervöse  Störungen  vielfach  stark  ausge- 
prägt, so  Benommenheit,  Delirien,  meningitische  Symptome:  gelegentlich 
echte  Meningitis,  Encephalitis,  Myelitis,  Neuritiden  und  langanhaltende 
Neuralgien. 

Erreger:  Bakt.  Influenzae  (Pfeiffer  18!)I). 

KrupÖse  Pueumonie. 
Symptonif:  Plötzlicher  Deginn  mit  Schättelfrost,  raschem  Anstieg 
der  Temperatur  bis  Hy  oder  40",  schwerer  Störung  des  Allgemeinbefindens. 
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großer  Schwäclie.  manchmal,  besonders  bei  Kindern,  Konvulsionen 
(Ueningismus  s.  pag.  12),  starker  Beschleunigung  der  Atmung  und  der 
Herztätigkeit. 

Örtliche  Symptome:  Seitenstiche,  besonders  bei  dem  sich  bald 
einstellenden  Husten.   Spärliclier,  zäher,  gelbroter  (rostfarbener)  Auswurf. 

Dem  plötzlichen  Anstieg  der  Temperatur  folgt  meist  eine  drei- 
bis  achttägige  (selten  l£ngerej  Kontinua,  die  abhängig  ist  von  der 
Schwere  und  Aus<lehnuiig  des  Krankheiti-prozesses.  Während  dieser 
Zeit  hat  sich  in  dem  befallenen  Lungenlappen  uuter  dem  Eiuäuß  der 
Infektion  mit  dem  Erreger  (Pneumokokkus  Fränkel-Weicuselbaum) 
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nnd  gewissen  Hilfsarsachen,  die  das  Lungengewebe  getroffen  haben, 
wie  Erkältung,  Traumen,  Inhalation  von  schädlichen  Gasen  oder  Staub, 
eine  fibrinöse  Exsudation  in  den  Alveolen  gebildet,  die  allmählich 
zur  Verdichtung  (Anschoppung,  Hepatisation)  des  Lungengewebes 
führt.  Die  meist  vom  Lungenhilus  aus  beginnende  Verdichtung  kann 
schon  am  2.  Tage  vollkommen  sein  (dann  Dämpfung  und  Bronchial- 
atmen), oder  längere  2^it  zu  ihrer  Entwickhmg  brauchen;  bei  unvoll- 
kommener Verdichtung:  Knisterrasseln  und  t}inpanitisch  gedämpfter  Schall. 
Mit  der  Lösung  der  Verdichtung  hellt  sich  die  Dämpfung  auf  nnd  be- 
ginnt wieder  das  Knisterrasseln.  Die  Leukozytenzahl  des  Blutes  ist  stark 
vermehrt,  häufig  besteht  Bakteriämie. 

Puls  und  Atmung  sind  meist  in  den  ersten  Tagen  stärker  be- 
schleunigt, als  es  der  Temperatur  entspricht:  auf  der  Höhe  der  Er- 
krankung gehen  sie  der  Fieberkurve  parallel.  In  günstigen  Fällen 
sinken  beide  früher  zur  Norm  zurück  als  die  Körperwärme.  Besonders 
das  Sinken  der  Pulszahl  verrät  oft  schon  viele  Stunden  vorher 
den  Eintritt  der  kritischen  Entfieberung,  was  deswegen  oft  beson- 
ders wertvoll  ist,  weil  die  Temperatur  im  Gegensatz  zum  Verhalten  des 
Pulses  kurz  vor  dem  kritischen  Abfall  vielfach  noch  einen  Anstieg  zeigt 

Selten  ist  der  Temperaturabfall  lytisch;  mitunter  geht  1 — 2  Tage 
vor  der  Entfieberung  ein  Temperatursturz  voraus,  dem  nach  erneutem 
steilem  Anstieg  erst  die  eigentliche  Krise  folgt.  Man  bezeichnet  dies 
als  Pseudokrise.  Die  Zeichen  der  Lungenverdichtung  können  die 
Krise  um  einige  Tage  überdauern. 

Abnormer  Verlauf:  nur  1  oder  2tägiges  Fieber.  Länger  als 
9  Tage  anhaltendes  Fieber  weist  auf  Wandern  der  Pneumonie,  ver- 
spätete Lösung  oder  Komplikationen  hin. 

Komplikationen:  Fortschreiten  der  Entzündung  per  continui- 
tatem:  Pleuritis,  die  meist  trocken,  fibrinös,  oder  serös  ist,  selten 
eitrig  wird.  Perikarditis,  sehr  selten  Peritonitis.  Verschleppung  der 
Pneumokokken  auf  dem  Blntwege:  eitrige  Meningitis,  Endokarditis, 
eitrige  Gelenkentzündungen,  die  im  Gegensatz  zu  den  auf  Strepto- 
kokken beruhenden  Gelenkeiterungen  den  Knochen  meist  nicht  destruieren. 
Marantische  Thrombosen. 

Bei  verschleppter  Lösung  kann  es  zu  eitriger  Einschmelzung 
(Abszeß)  und  Sequestrierung  von  Lungengewebe,  manchmal  zu  chro- 
nischer fibröser  Pneumonie  kommen. 

Die  Krise  leitet  sich  gewöhnlich  durch  Schweißausbruch  ein. 
Steigt  hierbei  die  Herzfrequenz  in  ungewöhnlicher  Weise,  so  ist  dies 
meist  von  ominöser  Bedeutung  und  Zeichen  von  Herzschwäche  oder 
Vasomotorenlähmung. 

Erreger:  Diplococcus  pneumoniae  s.  Pneumococcus  (Fränkel- 
Weichselbaum). 

Erysipel  (Rose). 

Inkubationszeit:  1 — 3  Tage.  Infektionspforte:  Wunden,  Ex- 
koriationen,  besonders  an  der  Nase,  Hautverletzungen  (z.  B.  der  äußeren 
Genitalien  bei  der  Geburt),  seltener  die  Schleimhäute  (Mandeln,  Pharynx). 

Symptome:  Die  Infektion  der  Lymph spalten  der  Haut  führt 
zu  flammiger  Rötung  und  Schwellung  derselben  und  schreitet  rasch 
vorwärts  (Erysipelas  migrans),  gelegentlicli  fiber  den  ganzen  Körper: 
in  leichteren  Fällen  macht  sie  an  Stellen  Halt,  wo  die  Haut  an  der 
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Unterlage  fester  anhaftet.    Mitunter  hebt  sich  die  oberste  Hautschicht 
über  der  erkrankten  Partie  in  Blasen  ab  (Erj'sipelas  ballosum). 

Anstieg  des  Fie- 
bers unter  Schüttel- 
frost; Kopfschmer- 
zen, oft  Trübung  des 
Sensoriuras,  bei  Pota- 
toren Delirien;  dann 
Kontinua  so  lange 
die  Hautaffektion  in 
gleicher  Ausdehnung 
bestehen  bleibt,  oder 
in  dein  Umfange,  wie 
sie  zurückgeht,  an 
anderer  Stelle  fort- 
schreitet. Bei  Zurück- 
gehen der  Rose  Re- 
mission oderlnter- 
m  i  s  s  i  o  n  des  Fiebers. 
Jedes  Fortschreiten 
wird  von  einem  neuen 
rapiden  Temperatur- 
anstieg angezeigt 

Der  Puls  geht 
dem  Fieberverlauf 
parallel,  steigt  re- 
lativ höhet  bei  star- 
ken nervösen  Stö- 
rungen (z.  B.  bei 
Delirien).  Die  At- 
mung ist  meist  nur 
wenig  beschleunigt. 
Die  Milz  ist  ge- 
schwollen, weich.  Oft 
bestehen  Durchfälle. 

Neigung  zu  Re- 
zidiven. Bei  ausge- 
dehntem Wandererj'- 
sipel  bleibt  die 
einmal  befallene 
Hantpartie  mitunter 
verschont  (relative 
Gewebsimmunltät); 
Nach  Abklingen  der 
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doch  hält  diese  Immunität  nur  kurze  Zeit  an. 

entzündlichen  Erscheinungen  tritt  oft  ausgedehnte  Abschuppung  und  an 

den  behaarten  Partien  Haarausfall  ein. 

Komplikatiouen:  Abszesse.  Eiterungen  der  Nebenhöhlen  der 
Nase,  des  Mittelohrs,  eitrige  Meningitis,  eitrige  Parotitis,  Endometritis 
(im  puerperalen  Zustande),  Peritonitis,  mitunter  Entzündungen  oder 
Eiterungen  der  regionären  Ljmplidrüsen,  sämtlich  hervorgerufen  durch 
Fortschreiten  der  Entzündung  per  continuitatem. 

Erreger;  Streptococcus  pyogenes. 

BlutJiifektion  selten:  Sepsis,  Endocarditis,  GelenksentzQndungen. 
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Häufig  Nephritis.  Tod  oft  im  akuten  Stadium  durcli  Herzschwäche. 
BroDchopneumonie. 

Tetanus  (StarrkrampF). 

Inkubationszeit:   3—4  Tage  bis  mehrere  Woclien. 

Infektionspforte:  Wunden,  die  aus  irgend  einem  Grunde  dem 
normalen  Sauerstoffgasweclisel  der  Gewebe  entzogen  sind,  so  daß  die 
für  den  Tetanusbazillus  nötigen  anaeroben 
Verhältnisse  entstellen,  so  komplizierte 
Quetsch-  und  Rißwunden  (mit  Häma- 
tomen), Fremdkörperverimpfungen 
ins  Gewebe  (z.  B.  Splitterverletzungen), 
die  Plazentarstelle  im  puer|)eralen  Uterus 
(bei  Abort,  besonders  kriminellem,  oder 
Partus),  die  Nabelwun<le  beim  Neu- 
geborenen (s.  Fig.  24).  In  sehr  seltenen 
Fällen  scheinen  die  Schleimhäute  der  Nase 
oder  deren  Nebenhöhlen  die  Infektions- 
]>forte  zu  sein. 

Der  Starrkrampf  ist  die  Folge  der 
Einwirkung  des  Tetanusgiftes  auf  das 
Nervensystem,  welches  vom  Ort  der  In- 
fektion aus  sich  rasch  im  Körper  ver- 
breitet. Die  Bazillen  dringen  selbst  nicht 
in  den  Kreislauf  ein.  Ein  je  längerer 
Zeitraum  zwischen  Infektion  und  Aus- 
bruch der  Symptome  vergeht,  desto  leichter 
ist  der  A'erlauf.  Fälle  mit  einer  Inku- 
bationszeit, die  kürzer  als  eine  Woche 
ist.  verlaufen  meist  tödlich. 

Symptume:  In  leichteren  Fällen 
entwickelt  sich  ein  lokaler  Starrkrampf 
in  den  der  Infektionsstelle  zunächst  ge- 
legenen Muskeln  (wie  es  beim  Tier  die 
Regel  ist).  In  schweren  Fällen,  so 
immer  beim  Tetanus  puerperalis,  treten 

sofort  die  Zeichen  der  allgemeinen  Vergiftung  ein:  starke  Steigerung  der 
Reflexerregbarkeit ,  starre  brettartige  Kontraktion  der  Rücken  -  und 
Nackenniuskeln.  starre  Kontraktur  der  Gesichts-  und  Kaumuskeln,  die 
das  Gesicht  zu  dem  eigenttimUchen  sclimerzhaften  Lächeln  verzerrt, 
welches  von  Alters  her  als  Risus  sardonicus  bezeichnet  wird  {vgl.  Figg. 
1,  2  pag.  21  und  die  Fig.  25  pag.  5G).  Bald  wird  es  unmöglich, 
den  Mund  zu  öffnen  (Kieferklemme,  Trismus).  Die  Muskcistarre 
leitet  sich  in  allen  Muskeln  durch  lästige,  ziehende  Schmerzen  ein, 
weswegen  das  Leiden  zu  Beginn  häufig  mit  Rheumatismus,  und  bei 
den  Halsmuskelschmerzen  oft  mit  Angina  verwechselt  wird.  Im  wei- 
teren Verlaut  kommt  es  zu  ruekweisen  Steigerungen  der  krampf- 
haften Starre,  die  mit  starkem  Schmerz  verbunden  sind.  Bei  Zwerclifell- 
krämpfen  treten  Erstickungsanfälle  ein.  Dauernd  besteht  starke  Neigung 
zum  Schwitzen.  In  leichteren  Fällen,  d.  h.  solclien,  in  welchen  zwischen 
Infektion  und  Ausbrucli  der  Symptome  Wochen  vergangen  sind,  löst 
sidi  di?  Starre,  wie  sie  gekommen  ist.     Die  Temperatur  braucht  in 
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solclien  Fällen  gar  nicht  oder  nur  wenig  erhöbt  zu  sein.  In  schweren 
Fällen  führen  entweder  die  Zwerchfellkrämpfe  den  Tod  herbei  oder 
es  löst  sich  unter,  Stei- 
gerung der  Temperatur 
und  Zunahme  der  Puls- 
frecjuenz  um!  des  Schweißes 
ziemlich  plötzlich  die  Mus- 
kelätarre  (paralytisches  Sta- 
dium) und  der  Tod  tritt 
unter  den  Zeichen  der 
Atemlähmung  ein.  liis 
kurz  voi-  dem  Tod  pHegt 
das  Bewußtsein  erhalten 
zu  sein. 

Oft  agonaler  und  i)ost- 
agonaler  Temperaturan- 
stieg bis  43  und  44**. 

EiTegep :  der  nur 
unter  Sauerstoffabschluß 
wachsende  und  giftbilden- 
de Tetanusbazillus  (Nico- 
I.AIER  I )j8ö), dessen  Sporen 
in   der   Erde   vorkommen. 

Sepsis  und  Pyämie 
(Blutvergiftung). 

Fig.  25.    ItisuH  KarduriicuK  bei  Tütamiti  traumaticus.  Die    Infektion    der 

blutbahn    erfolgt    dann, 
wenn  die  Schutzmechanis- 
men des  Körpers  (Haut,  Schleimhaut,  Lymphdrüsen  usw.)  durch  die  Ein- 
wirkung von  Entzflndungs-  oder  Eitererregern  überwunden  werden.    Es 
kann  dies  eintreten  durch  direkten. Einbruch  von  Eiter  in  die  Blutgefäße 
(z.  B.  bei  Abszessen  und  Phlegmonen)  oder  durch  Zerstörung  der  infi- 
zierten Lymphdrüsen.     Im  letzteren  Falle   folgt  die  Blutinfektion  einer 
Lym])hangitis  und  Lymphadenitis,  und  die  Infektionskeime  werden  nach 
Vereiterung  des  Lymphdrüsenhitcrs  durch  den  Ductus  thoracicus  dem 
Blute  zugeführt.     Bei  sehr  hoher  Virulenz  der  Erreger  braucht  die 
Passage  durch  die  Lymphbalinen  gröbere  anatomische  Veränderungen 
nicht  zu  hinterlassen  (viele  Fälle  von  foudroyanter  Sepsis). 
Infektionspforten : 
1.  Äußere  Haut:  Erreger:  Streptokokkus,  Staphylokokkus  (Akne, 

Impetigo,  Furunkel,  Abszesse,  Phlegmonen). 
:^.  Schleimhaut  von   Mund    und  Rachen:  Erreger:  Strepto- 
kokkus, Staphylokokkus,  selten  Pneumokokkus  (Anginen,  Pha- 
ryngitis). 
ii.  Nase  und  deren  Nebenhöhlen,  Pneumokokkus,  Streptokokkus, 

selten  Staphylokokkus,  Intluenzabazillus. 
4.  Mittelohr:  Meist  Pneumokokkus,  selten  Streptokokkus,  oder 

Mischinfektion,  mitunter  mit  Pyocyaneus. 
r>.  Atmungswege:  Pneumokokkus,  selten  Streptokokkus. 
6.  Darm-  und  Gallenwege:  Bacterium  coli  und  verwandte  Arten, 
Typhus,  Paratyphus,  selten  Pneumokokkus,  Proteus  u.  Verw. 


Sepsis  und  Pyamie.     Polyartritis  rheumatica.     Angini 
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7.  Harnwege  (Prostata):  Coli  und  verwandte  Arten,  Staphylo- 
kokkus, Gonokokkus,  Streptokokkus. 

8.  Weiblicher  Genitalapparat:  Meist  Streptokokken,  Bact.  Coli 
(Pneumokokken). 

Symptome:  Ob  die  Erkrankung  allmählich  oder  stürmisch  be- 
ginnt, ist  abhängig  von  dem  primären  Krankheitsherd.  Doch  kann 
in  schweren  Fällen  die  Blutinfektion  mitten  aus  voller  Gesundheit 
heraus  einsetzen  mit  Schüttelfrost,  Erbrechen,  Herzklopfen,  Kopf-  und 
Gliederschmerzen.  Die  Höhe  und  der  Typus  des  Fiebers  wird  be- 
stimmt von  der  Art  und  Menge  der  pyrogenen  Substanzen,  die  in  die 
Blutbahn  gelangen.  Bei  plötzlichem  Einbruch  in  die  Blutbahn  ist 
der  hektische  Fiebertypus  mit  hohen  TagesdifTerenzen  der  Körper- 
wärme (eventuell  bis  zu  6")  die  Regel  (Eiterfieber);  doch  können  kleinere 
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Fig.  26.    Sepsis  (Endokaiditi«  ulcerosa  nach  Abort). 


Remissionen,  gänzliche  Unterbrechungen  des  Fiebers,  wie  auch  ein 
mehr  kontinuierlicher  Verlaut  vorkommen.  Und  zwar  zeigt  die 
Streptokokken-,  Coli-  und  Gonokokkensepsis  mehr  den  intermittie- 
renden Fiebertypus,  der  in  besonders  schweren  Fällen  mit  einer  hohen 
Kontiuua  abwechselt,  während  die  Staphylokokken-  und  Pneumokokken- 
infektionen  mehr  den  scbwacli  remittierenden  und  kontinuierlichen 
Fiebertypus  aufweisen. 

Mit  der  Blutinfektion  geht  in  der  Regel  eine  starke  Vermehrung 
der  polynukleären  Leukozj-ten  einher. 

In  vielen  Fällen  tritt  der  Tod  durch  die  Überschwemmung  des 
Blutes  mit  den  Eitererregern  und  deren  Toxinen  in  kurzer  Zeit  ein.  In 
anderen  kann  das  Fieber  wochen-  und  monatelang  anhalten  und  viel- 
fach modifiziert  werden  durch  sekundäre  Lokalisationen  der  Ent- 
zflndungserreger  (Pyämie.  Metastasen),  wälirend  der  primäre  Krankheits- 
herd zur  Ausheilung  kommen  kann.     Häufig  ist  eine  Endokarditis  die 
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Quelle  für  die  weiteren  Metastasen,  von  der  schubweise  die  Embolien 
in  die  Lungen-,  Haut-,  Nieren-,  Milz-,  Gelenks-  und  Meningealgefäße 
zustande  kommen.  In  manchen  Fällen  werden  die  serösen  Häute  in 
elektiver  Weise  von  den  Entzündungserregern  befallen:  Pleuritis,  Peri- 
karditis, Arthritiden.     Eine  toxische  Nephritis  fehlt  selten. 

Polyartritis  rheumatica  (Akuter  Gelenkrheumatismus). 

Wandernde  seröse  Entzündungen  vieler  Gelenke,  die  meist  ohne 
gröbere  Veränderungen  zu  hinterlassen,  abheilen.  In  der  Mehrzahl  der 
Pralle  erfolgt  die  Infektion  von  einer  Angina  aus.  Das  Fieber  geht 
parallel  der  Ausdehnung  und  der  Schwere  der  Gelenksaffektionen  und 
ist  bei  dem  Wechsel  derselben  in  der  Regel  remittierend.  Kompli- 
kationen: Endokarditis  (Myokarditis),  Herzfehler,  Pleuritis,  Perikarditis, 
Versteifungen  der  Gelenke.    Erreger  unbekannt. 

Angina  (Halsentzündung). 

Lokalerkrankung  der  Rachenmandel,  die  infolge  ihrer  exponierten 
Lage   und   ihres  anatomischen  Baues  die  häufigste  Infektionsjiforte  ist. 

Formen:  1.  Angina  catarrhalis,  oberflächliche  Entzündung,  selbst- 
ständig oder  als  Begleiterscheinung  vieler  Infektionskrankheiten  auftretend. 

2.  Angina  lacunaris,  entzündliche  Exsudate  in  der  Tiefe  der 
Krypten  (Streptokokkus,  Staphylokokkus). 

3.  Angina  parenchymatosa,  meist  chronisch  und  sekundär  nach 
den  vorigen  Formen  auftretende,  interstitielle,  hypertrophische  Entzündung 
der  Tonsille. 

4.  Angina  phlegmonosa  und  abscedens,  akute,  eitrige  inter- 
stitielle Entzündung  (alle  Entzündungs-  und  Eitererreger).  Gefahr: 
Übergreifen  der  Eiterung  auf  die  Nachbarschaft  (Halsphlegmone,  Angina 

LUDOVICl). 

5.  Angina  fibrinosa  (pseudomembranacea),  je  nach  der  Natur  der 
Erreger  mehr  oberflächliche  oder  tiefer  gehende  Entzündung,  kann  auf 
Streptokokken,  Pneumokokken  und  Diphtheriebazillen  (s.  folgendes  Kapitel) 
beruhen. 

6.  Angina  ulcero-membranacea  (Plaut-Vincent)  meist  mit 
Geschwürsbildung,  schmierigen  Belägen  und  üblem  Geruch  einhergehende 
Lokalerkrankung,  oft  ohne  schwere  Allgemeinstörungen,  verursacht  durch 
eine  Mischinfektion  von  Spirillen  und  fusiformen  Bazillen;  gelegent- 
lich mit  diphtherischer  oder  luetischer  Tonsillenerkrankung  verwechselt 

Die  lakunäre,  phlegmonöse  und  fibrinöse  Angina  setzen  meist  mit 
heftigen  Allgemeinerscheinungen,  hohem  Fieber,  Hals-  und  Kopfschmerzen 
ein;  remittierender  Fieberverlauf  und  -Abfall. 

7.  Angina  necroticans  scarlatinosa,  ausgezeichnet  durch  raschen 
Zerfall  des  Gewebes,  verursacht  durch  Streptokokken. 

Komplikationen:  Häufig  Nephritis,  Polyarthritis,  Endokarditis. 
Die  Tonsille  ist  die  Eingangspforte  für  viele  infektiöse  Allgemein- 
erkrankungen. 

Diphtherie. 

Inkubationszeit:  2—7  Tage. 

Eingangspforte:  Meist  die  Tonsillen,  mitunter  Nase,  Rachen  oder 
Kehlkopf,  seltener  die  Konjunktiva,  Schleimhaut  der  Vulva  oder  Haut- 
verletzungen. 
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Symptome:  Die  Allgemeinsymptome  sind  ebenso  wie  diie  ört- 
lichen bei  Fehlen  von  Mischinfektion  trotz  Schwere  der  diphtherischen 
Infektion  oft  gering.  An  der  Infektionsstelle  bilden  die  Diphtheriebazillen 
eine  mit  Gewebsnekrose  einhergehende  fibrinöse  Entzündung,  die  zu  zu- 
sammenhängenden weißlichen  Belägen  (Membranen)  führt.  Das  Zu- 
sammenhängen der  Membranen,  ihr  Festhaften  und  ihre  Ausdehnung  auf 
die  Nachbarschaft  der  Tonsillen  unterscheidet  die  diphtherische  von 
der  konfluierenden  lakunären  Angina.  In  manchen  Fällen  ist  die 
Differentialdiagnose  nur  durch  den  bakteriologischen  Diphtheriebazillen- 
nachweis möglich.  In  unkomplizierten  Fällen  kann  das  Fieber  ganz 
fehlen  (so  z.  B.  bei  leichter  Angina  diphtherica  und  bei  Nasendiph- 
therie). Bei  den  häufigen  Mischinfektionen  mit  Strepto-  oder  Staphylo- 
kokken bestehen  gewöhnlich  höheres  Fieber  und  stärkere  örtliche  Ent- 
zündungserscheinungen (Anschwellung,  eventuell  gangränöse  Zerstörung 
der  Mandel  und  deren  Nachbarschaft). 

Greift  die  diphtherische  Entzündung  auf  den  Kehlkopf  üben  so 
entsteht  der  echte  Lar}^nxkrupp  mit  Heiserkeit  und  inspiratorischer 
Dyspnoe,  die  oft  zur  Tracheotomie  veranlaßt.  Die  diphtherischen  Be- 
läge reichen  mitunter  bis  in  die  kleinsten  Bronchien  hinein  und  können 
als  baumartig  verzweigte  Gerinnsel  ausgehustet  werden.  In  der  Lunge 
kommt  es  dann  zu  Entwicklung  von  Bronchitiden  und  bronchopneu- 
monischen  Herden,  die  entweder  auf  der  Wirkung  der  Diphtherie- 
bazillen  allein   oder  auf  Mischinfektionen   mit  Pneumokokken  beruhen. 

Leichte  unkomplizierte  Fälle  kommen  in  wenigen  Tapen  zur  Heilung,  doch 
können  die  im  Rachen  oder  Nase  noch  vorhandenen  Diphtheriebazillen  noch  lanpe 
Zeit  die  Quelle  für  Infektionen  von  Personen  in  der  Umgebung  abgeben  (Diphtherie- 
bazillentrilger). 

Die  Allgemeinwirkungen  der  Diphtherie  beruhen  teils  auf  der  Giftwirkung 
der  an  Ort  und  Stelle  lokalisiert  bleibenden  fast  nie  in  den  Kreislauf  gelangenden 
Erreger,  teils  auf  den  mechanischen  Veränderungen  der  Luftwege  durch  die  mem- 
branöse  Entzündung. 

Komplikationen:  Die  Misch  Infektionen  mit  Pneumokokken  und 
Streptokokken,  sekundäre  Entzündungen  der  Nebenhöhlen  der  Nase 
und  des  Mittelohrs.  Bronchitis,  Bronchopneumonie;  bei  Kehlkoi)fdiph- 
therie  Erstickung.  Die  gefährlichste  Komplikation  ist  die  akute  toxische 
Myokarditis,  die  schon  im  Anfangsstadium  der  Erkrankung  unter 
den  Erscheinungen  der  Herzlähmung  plötzlich  den  Tod  herbeiführen 
kann,  häufiger  aber  in  der  Rekonvaleszenz  erst  in  die  Erscheinung  tritt. 
Lähmungen  der  Gaumen-,  Akkomodations-  oder  einzelner  äußerer 
Augenmuskeln,  mitunter  auch  der  Extremit<^tennerven ,  meist  von 
günstiger  Prognose.    Nephritis,  selten  zu  Ödemen  und  Urämie  führend. 

Erreger:  [Diphtheriebazillus  (Löffler). 


Meningitis  acuta. 

Die  akute  Infektion  der  weichen  Hirnhäute  kann  entweder  durch 
Fortjleitung  einer  Entzündung  von  der  Nachbarschaft  (Mittelohr, 
Nase  und  deren  Nebenhöhlen)  mit  und  ohne  Kontinuitätstrennung  des 
Schädelskeletts  (Frakturen,  Fissuren)  oder  auf  dem  Blutwege  (meta- 
statisch) erfolgen.  Bei  dem  letzteren  Infektionsmodus  ist  die  Meningitis 
dann  meist  eine  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Blutinfektion  (Bak- 
teriämie). Je  nach  der  Art  und  der  Virulenz  des  Erregers  können  die 
Erscheinungen   mehr  oder  minder  stürmisch,  mitunter  schon  wenige 
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Stunden  nach  der  Infektion  einsetzen.  Es  tritt  dann  sofort  Fieber- 
anstieg  unter  Frost,  Erbrechen,  heftigen  Kopfschmerzen,  eventuell  Nacken- 
starre  (Opisthotonus),  Benommenheit,  Delirien.  Flockenlesen,  allgemeine 
Hyperästhesie,  Reiz-  und  später  Lähmungserscheinungen  seitens  der 
Hirnnerven  ein.  Fast  alle  eitrigen  Hirnhautentzündungen  verlaufen  in 
wenigen  Tagen  tödlich.  Das  Fieber  bleibt  dann  entweder  kontinuierlich 
auf  gleicher  Höhe  oder  verläuft  remittierend. 

EiTegei':  Streptokokken,  Pneumokokken,  Staphylokokken  und  fast 
alle  Erreger  von  Infektionskrankheiten. 

Meningitis  cerebi'ospinalis  epidemica  (epidemische  Genickstarre). 

Beginn  wie  alle  anderen  eitrigen  Meningitiden.  Fast  immer  Heri>e8> 
Infektionspforte:  Nase  und  Nasenrachenraum. 
Die  Symptome   decken  sich  im  großen  ganzen  mit  denen  der 
Meningitis  Oberhaupt,   doch  setzen  sie  oft   weniger  stürmisch  ein, 
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sind  manchmal  wechselnder,  und  die  einzelnen  Erscheinungen  unbe- 
stimmter. So  sind  gelegentlich  im  Beginn  nur  Kopf-  und  Rücken- 
schmerzen oder  Schnierüen  in  der  Wirbelsäule  vorhanden,  während  in 
schweren  Fällen  die  Benommenheit  und  die  allgemeinen  Himdruck- 
symptome  im  Vordergrund  stehen.  Von  den  leichtesten  (abortiven) 
bis  zu  den  stürmisch  zum  Tode  führenden  Erkrankungen  kommen  alle 
Übergänge  vor.  In  protahierteu  Fällen  treten  die  ADgemcinsymptome 
zurück  hinter  den  Lokalerkrankungen  der  Hirnnerven  an  der 
Schädelbasis:  so  kommt  es  zu  Optikus-  oder  Akiistikuserkrankungen; 
auch  der  Fa7.ialis  und  einzelne  Augenmuskeln  können  gelähmt 
werden.  Erblindung  und  Schwerhörigkeit  treten  dann  in  der  Rekon- 
valeszenz auf.     Bei  restierender  Erkrankung  an  der  Hirnrinde  kann 
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chronischer  Kopfschmerz,  Intelligenzabnahme,  Epilepsie,  Idiotie  die  Folge 
sein.  Öfter  entwickelt  sich  ein  chronsicher  Hydrocephalus.  Die  Krankheit 
kann  sich  so  wochen-  und  monatelang  hinziehen  und  auch  dann  noch 
durch  Komplikationen  oder  Erschöpfung  zum  Tode  führen. 

Der  Fieberverlauf  ist  je  nach  der  Schwere  eine  mehr  oder  minder 
von  Remissionen  oder  Intermissionen  unterbrochene  Kontinua.  Durch 
Entleerungen  des  eitrigen  Exsudates  mittels  der  Quincke  sehen  Lumbal- 
punktion gelingt  es  gelegentlich  nicht  nur  die  Hirndruckerscheinungen 
zu  beseitigen,  sondern  auch  den  Ablauf  des  infektiösen  Prozesses  günstig 
zu  beeinflussen  (s.  Fieberkurve).  Die  Heilung  erfolgt  in  etwa  Vs  »Her 
Fälle;  einige  Epidemien,  z.  B.  die  oberschlesische  im  Jahre  1904/05, 
hatte  bis  80  7o  Mortalität, 

Erreger:    Diplococcus  intracellularis  (Weichselbaum). 

Die  Tnberknlose. 

Pathogenese.  Die  Tuberkulose  ist  eine  in  der  Regel  chronisch, 
nur  selten  von  Anfang  an  akut  verlaufende  Infektionskrankheit,  hervor- 
gerufen durch  die  Invasion  des  Tuberkelbazillus  (Koch  1882).  Überall, 
wo  er  zur  Ablagerung  kommt,  erzeugt  er  einen  lokalen  Prozeß,  ein 
hirsekomgroßes,  graues  Knötchen  (Tuberkel),  welches  günstigsten 
Falles  durch  bindegewebige  Wucherung  des  umgebenden  Gewebes  ab- 
gekapselt wird  oder  in  weniger  günstigen  Fällen  durch  Infektion  der 
Nachbarschaft  neue  Tuberkel  erzeugt  und  sich  vergrößert  (konfluierende 
Tuberkel),  dann  gewöhnlich  zentral  verkäst  und  zerfallen  kann. 

Der  Tuberkelbazillus  gelangt  ins  Körperinnere  entweder  nach 
Ausbildung  einer  lokalen  Tuberkulose  an  der  Infektionspforte  oder 
häutiger  durch  das  unveränderte  Deckepithel  der  Eintrittspforte 
in  die  Lymphwege,  deren  Sammelstellen  (Lymphknoten)  dann  zuerst 
erkranken.  Hier  kann  die  Erkrankung  jähre-  und  jahrzehntelang 
latent  bleiben  oder  sich  rasch  weiterverbreiten  und  allenthalben  im 
Gewebe  lokale  Prozesse  erzeugen  (lymphogene  Verbreitung)  eventuell 
die  Lymphdrüsenfilter  zerstören  und  mit  dem  Lymphstrom  durch  den 
Ductus  tlioracicus  in  die  Blutbahn  gelangen  (hämatogene  Verbreitung). 
Die  Infektion  der  Blutwege  kann  auch  durch  direkten  Einbruch  eines 
zerfallenen  Tuberkels  in  eine  Vene  oder  in  seltenen  Fällen  in  das  Herz 
selbst  zustande  kommen.  Unter  beiden  Bedingungen  entsteht  eine 
Aussaat  von  Tuberkelbazillen  über  den  ganzen  Körper  (allgemeine 
Miliartuberkulose),  die  je  nach  der  Menge  des  ausgesäten  Materials 
entweder  akut  zum  Tode  führt,  oder  in  weniger  schweren  Fällen  chro- 
nisch verläuft  und  sich  schubweise  wiederholen  kann  (chronische  Miliar- 
tuberkulose): manchmal  verursacht  die  hämatogene  Verbreitungsweise 
nur  einzelne  örtliche  Herde  (z.  B.  in  Knochen  oder  Gelenken),  in  den 
günstigsten  Fällen  gehen  die  weniger  zahlreich  in  die  Blutbahn  gelangten 
Bazillen  zugrunde. 

Infektionsmodus : 

1.  Am  häufigsten  durch  Inhalation  getrockneten  und  verstaubten 
Sputums  von  Phthisikern. 

2.  Durch  Aufnahme  beim  Husten,  Niesen,  Sprechen  von  Phthisikern 
verspritzter  Tröpfchen  (Flügges  Tröpfcheninfektion). 

3.  Enterogene  (alimentäre)  Infektion  durch  Verschlucken  von  Tu- 
berkelbazillen, die  in  den  Mund  oder  Rachen  gelangt  oder  in 
Nahrungsmitteln  enthalten  sind  (z.  B.  der  Milch). 
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4.  Einimpfen  von  tuberkulösem  Material  in  die  Haut 

5.  Übertragung  durch  Vererbung  (selten);  sowohl  das  Ovulum 
wie  das  Sperma  kann  der  Träger  der  die  Frucht  infizierenden 
Bazillen  sein.  Auch  lokale  Tuberkulosen  des  Uterus  oder  der 
Plazenta  können  sich  auf  die  Frucht  übertragen. 

Iiifektioiispf  orteu : 

1.  Am  häutigsten  die  Respirationsorgane  (Lungen-  oder  Bfon- 
chialdrüsentuberkulose,  Pleuratuberkulose). 

2.  Die  Mund-  und  Rachenhöhle,  Tonsillen  (lokale  Schleim- 
haut- oder  regionäre  Lymphdrüsentuberkulose). 

3.  Der  Magen -Dar  mkanal  ((Magen) -Darmgeschwüre,  Coecum- 
tuberkulose,  oder  häutiger  primäi^e  Mesenterialdrüsentuberkulose, 
von  hier  aus  Infektion  der  Peritonealhöhle). 

4.  Die  (ienitalien  (besonders  die  weiblichen)  (Uterus-  und 
Adnextuberkulose,  hiervon  ausgehend  Peritonealtuberkulose; 
Prostata-,  Hoden-,  Samenblasentuberkulose). 

f).  Die  Harnwege  (erkranken  wohl  häufiger  deszendierend,  durch 
Ausscheidung  infektiösen  Materials  von  den  Nieren  her). 

0.  Die  Haut  (Lupus,  sog.  Leichen tuberkel  und  andere  Hauttuber- 
kulide,  regionäre  Lymphdrüsentuberkulose). 

7.  Das  Auge  (Konjunktival-,  Kornealtuberkulose,  Tuberkulose  der 
präaurikularen  Lymphdrüsen). 

8.  Das  Ohr  (Infektion  von  der  Tuba  Eustachii  her,  meist  sekun- 
där bei  forcierter  Expektoration  tuberkulösem  Sputums). 

Symptomatologie:  Die  Erscheinungen  der  Tuberkulose  zerfallen 
in  örtliche  und  allgemeine.  Die  örtlichen  können  nach  der  Lokalisation 
und  Ausdehnung  der  Tuberkulose  sehr  vielgestaltig  sein  (siehe  die  spe- 
ziellen Kapitel).  Die  Allgemeinerscheinungen  sind  abhängig  von 
der  Menge  der  zur  Resorption  gelangenden  Toxine,  welche  Abmage- 
rung, Fettschwund,  Anämie,  Veränderung  der  Zusammensetzung  des 
Blutes  (Lymphozytose,  Verminderung  der  Trockensubstanz  des  Blutes) 
und  Fieber  verursachen.  Nach  der  Ausdehnung  des  Prozesses,  der 
Menge  der  spezifischen  Toxinresorption  und  der  eventuell  vorhandenen 
Mischinfektion  (am  häufigsten  Streptokokken,  Pneumokokken,  Staphylo- 
kokken, Tetragenus)  kann  das  Fieber  sehr  verschiedene  Formen  an- 
nehmen. In  den  leichtesten  Fällen  fehlt  es  ganz  oder  ist  die  Abend- 
temperatür nur  wenig  gesteigert;  manchmal  tritt  die  Akme  auch  mittags 
oder  vormittags  auf  (Typus  inversus).  In  schwereren  Fällen  kommt 
ein  stärker  remittierendes  Fieber  mit  tagelanger  Kontinua  wechselnd 
zustande.  In  den  schwersten,  progressen  Formen  ist  der  hektische 
Fieberürpus  die  Regel  (vgl.  Kurve  pag.  63). 

Diagnose:  Die  Diagnose  wird  gestellt  aus  den  Herdsymptomen 
der  einzelnen  Organe  und  den  erwälinten  Allgemeinsymptomen,  oft 
wird  sie  wahrscheinlich  gemacht  durch  das  Fieber.  Gesichert  wird 
sie  durch  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  in  den  Ausscheidungen 
(Sputum,  Urin,  Fäzes,  Punktate  der  serösen  Höhlen  und  der  Lumbal- 
tiüssigkeit).  Oft  gelingt  der  Bazillennachweis  aus  den  Punktaten  nicht, 
dann  weist  der  vorwiegende  Lymphozytengehalt  der  Flüssigkeit  und 
der  Ausscheidungen  auf  den  chronischen  Charakter  des  entzündlichen 
Exsudats  hin. 

KocHSche  Tuberkuliiireaktioii:  Bei  nicht  fiebernden  Tuber- 
kulösen   gelingt   es   durch   subkutane  Einspritzung  von  Alttuberkulin 


Tnberkulose.     Akute  allgem 


I  Miliartuberlfuloae. 
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(beginnend  mit  0.0001,  allmählicli  steigern)  bis  0,001,  in  raaximo  O.Ol) 
eine  spezifische  Allgemeinreaktion  (plützHchcr  Fieberanstieg,  positiv 
bei  mehr  als  0,.")«  Temperaturerhöhung)  und  eine  entzündliclie  örtliche 
Reaktion  in  der  Umgebung  der  tuberkulösen  Herde  zu  erzielen.  Bei 
Lungentuberkulose  tritt  z.  B.  Zunahme  der  Rasselgerilusche  und  des 
Auswurfs  ein.     Die  Impfstelle  schwillt  schmerzhaft  an. 

V.  PiRQL'ETsche  Reaktion,  v.  Pirquet  empfiehlt  eine  kutane 
Impfung  mit  '■iö''!^  Alttuberkulin  (durch  Inipfstrich  oder  Impfbobrung), 
nelche  bei  vorhandenen  tuberkulösen  Herden  zu  einer  entzdndlichen 
Reaktion  (Rötung,  Schwellung,  eventuell  Fustelbildung  in  der  Um- 
gebung der  Impfstelle)  im  Laufe  von  24  —  48  Stunden  führt.  Zur 
Kontrolle  werden  etwa  6  cm  von  der  Impfstelle  entfernt  noch  2  Skari- 
fikationen  angelegt,  die  nicht  mit  Tuberkulin  beschickt  werden,  deren 
reaktionslose  Abheilung  beweist,    daß  nicht  sekundäre  Hautreize  die 
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eatzilndliche  Reaktion  der  Impfstelle  verursacht  haben.  Bei  der  Häufigkeit 
latenter  tuberkulöser  Herde  bei  Erwachsenen  erlaubt  die  positive  Re- 
aktion nur  bei  jugendlichen  Personen  (bis  zu  ti  Jahren)  sichere  Schlüsse. 

Die  Ophthalmoreaktion:  1—2  Tropfen  frischer  l— 2''/„iger  Alt- 
tuberkulinlösuiig  in  den  Bindeliautsack  gebracht,  machen  bei  manifester 
Tuberkulose  im  Laufe  von  S— 24  Stunden  eine  mehr  oder  minder  starke 
Entzöntiung  der  Konjunktiva  (Calmette,  Wolff-Eisner).  Der  posi- 
tive Ausfall  der  Probe  mit  1  "'„iger  Lösung  erlaubt  den  Schluß  aulr 
eine  aktive  Tuberkulose,  der  negative  Au»fall  mit  4°/oiger  Lösung 
schließt  Tuberkulose  mit  größter  Walirscheinlichkeit  aus.  Mit  Vorsicht 
anzuwenden,  da  schwere  Schädigungen  des  Auges  beschrieben  sind. 

£rreger:  Bacillus  Tuberculosis  (Robert  Koch  188:2). 
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Die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose. 

Pathogenese:  Der  Einbruch  tuberkulöser  Massen  in  die  Blutbahn 
erfolgt  entweder  in  den  Ductus  thoracicus  (Ponfick)  oder  in  Lungen- 
venen (Weigert)  oder  in  andere  Venen,  die  ihren  anatomischen  Ver- 
hältnissen nach  trotz  der  Nachbarschaft  tuberkulöser  Massen  nicht  zur 
Obliteration  gelangen  können  (Subklavia,  Knochen  venen),  oder  direkt 
ins  Herz. 

Symptomatologie:  Die  Aussaat  der  Tuberkelbazillen  macht  oft 
gar  keine  örtlichen  Erscheinungen.  Bei  sehr  dichter  Aussaat  in  die 
Lungen  (pulmonale  Form)  tritt  plötzlich  ein  lästiger,  trockener 
Husten  und  neben  dem  hohen  Fieber  eine  universelle  Zyanose  auf, 
die  sich  durch  den  physikalischen  Lungenbefund  und  durch  mechanische 
Störungen  an  den  Luftwegen  nicht  erklären  läßt.  Verlauf  oft  chronisch 
bis  zu  7  Wochen. 

Oft  überwiegen  die  Allgemeinerscheinungen,  Fieber  und  nervöse 
Störungen,  während  örtliche  ganz  fehlen,  so  daß  das  Krankheitsbild 
einem  T}'phus  gleichen  kann  (typhöse  Form).  Gelegentliche  Unregel- 
mäßigkeiten des  Fiebers,  die  meist  dem  Fieber  parallel  gehende  oder 
es  sogar  überschreitende  Steigerung  der  Puls-  und  Atmungsfrequenz, 
die  fast  nie  fehlende  Zyanose  sichern  die  Diagnose.  Der  Tod  tritt 
meist  in  1—2  Wochen  ein. 

Nicht  selten,  namentlich  bei  Kindern,  stehen  bei  der  universellen 
Aussaat  die  Symptome  der  Infektion  der  weichen  Hirnhäute  im 
Vordergrund  (meningeale  Form).  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Delirien, 
Nackenstarre,  anfangs  Pulsverlangsamung,  allgemeine  Hyperästhesie  und 
gewisse  örtliche  Symptome  der  Erkrankung  der  Hirnnerven  an  der 
Basis  (Pupillendifferenz,  einseitige  Ptosis  [Okulomotoriusparese],  Abdu- 
zensparese,  gelegentlich  Fazialisi)arese)  und  vasomotorische  Störungen 
weisen  auf  die  vorwiegende  Beteiligung  der  weichen  Hirnhäute  und 
speziell  der  Gegend  des  Chiasma  am  Krankheitsprozeß  hin.  Krankheits- 
dauer: einige  Wochen  bis  mehrere  Monate. 

Die  Quincke  sehe  Lumbalpunktion  ergibt  hier  erhöhten 
Hirndruck  und  eine  klare  Flüssigkeit,  in  der  sich  ein  zartes,  spinn- 
webenähnliches Fibrinnetz  absondert  und  mehr  oder  minder  zahlreiche 
Lymphozyten  und  eine  geringe  Vermehrung  des  Eiweißgehalts  nach- 
weisen lassen. 

Die  Ruhr  (Dysenterie). 

Man  unterscheidet  zwei  ätiologisch  verschiedene  Formen,  die  in 
ihren  klinischen  Erscheinungen  einander  sehr  ähneln: 

1.  Die  Bazillenruhr,  Erreger:  der  Ruhrbazillus  (Kruse,  Shiga, 
1900). 

2.  Die  Amöbenruhr,  hervorgerufen  durch  die  pathogene  Amoeba 
coli  (LoESCH,  1871). 

Infektion  des  Intestinsütraktus:  wie  beim  Typhus,  vermittelt  durch 
die  Stuhlgänge  der  Kranken,  bei  der  bazillären  mehr  durch  direkte 
Übertragung,  bei  der  Amöbenruhr  durch  infiziertes  Wasser,  Nahrungs- 
mittel, Früchte,  Gemüse. 

Es  kommt  zuerst  zu  einer  katarrhalischen,  dann  verschwärenden 
Erkrankung  des  Dickdarms,  der  nach  Eindringen  der  Erreger  in  die 
Darmwand  tiefe  Geschwüre  und  Abszesse  und  ausgedehnte  Darmwand- 
veränderungen folgen. 
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Symptome:  häufige  mit  Sclileim  und  Blut  vermischte  Durchfälle, 
die  mit  Leibschmerzen  und  Tenesmen  einhergehen.  Schwach  remit- 
tierendes Fieber  kann  vorhanden  sein.  Die  Bazillenruhr  geht  gewöhnlich 
in  3 — 4  Wochen  in  Heilung  über.  Die  meist  in  den  Tropen  vorkommende, 
aber  auch  hier  sporadisch  auftretende  Amöbenruhr,  besitzt  eine  große 
Neigung  ins  chronische  Stadium  tiberzugehen.  In  den  Tropen  ist  sie 
eine  der  häufigeren  Todesarten. 

Komplikationen:  Leberabszeß,  chronische  Typhlitis  und  Kolitis, 
Perforation  der  Geschwüre. 

Diagnose:  Nachweis  der  Bazillen  durch  die  Kultur  oder  der 
beweglichen  Amöben  im  ungefärbten  Präparat  aus  den  charakteristischen 
Entleerungen,  die  bei  der  Amöbenruhr  meist  einen  leimähnlichen  Geruch 
haben. 

Cholera  asiatica. 

Inkubationszeit:  2—8  Tage. 

Infektionsmodiis:  wie  beim  Typhus  erfolgt  die  Ansteckung  in 
der  Regel  durch  infiziertes  Trinkwasser,  Milch,  Nahrungsmittel,  Gemüse. 

Infektionspforte:  Magen- Darmkanal,  der  die  Zeichen  der  schweren 
ditfusen  Enteritis,  im  späteren  Stadium  öfters  mit  dysenterischen  Ver- 
schwärungen  bietet. 

Symptome:  Erbrechen  und  profuse,  erst  gelbliche,  dann  reis- 
wasserähnliche  Durchfälle,  rascher  Verfall  durch  Wasserverlust,  Ver- 
siegen der  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren,  Wadenkrämpfe,  Kleiner- 
werden des  Pulses,  Schwinden  des  Bewußtseins,  meist  subnormale  Tem- 
j>eraturen.     Oft  Tod  unter  Wasserverlust  und  Erschöpfung. 

Manchmal  beherrschen  die  Erscheinungen  der  Vergiftung  durch 
die  Stoffwechselprodukte  der  Choleravibrionen  das  Bild,  dann  typhöser 
Zustand  (Choleratyphoid),  remittierendes  Fieber  von  wechselnder  Höhe, 
Nephritis,  eventuell  urämische  Erscheinungen;  Sterblichkeit  40 — 50 %. 

Diagnose:  Nachweis  der  Vibrionen  in  den  Entleerungen  von 
Kranken,  deren  Krankheitserscheinungen  den  Verdacht  der  Cholera  er- 
wecken: dadurch  auch  Diflferentialdiagnose  gegen  Cholera  nostras  und 
andere  infektiöse  Gastroenteritiden. 

Erreger:  (Vibrio  Cholerae  asiat.     Koch  18H3). 

Gelbfieber. 

Endemisch  in  den  am  atlantischen  Ozean  gelegenen  tropischen 
Gegenden  Amerikas  und  Afrikas  vorkommende  Infektionskrankheit, 
deren  noch  unbekannter  Erreger  durch  Moskitos  (Stegomyia  fasciata) 
übertragen  wird. 

Inkubationszeit:  3—25  Tage. 

Symptome:  Plötzlicher  Beginn,  allgemeines  Krankheitsgefühl, 
hohes  Fieber,  welches  nach  2 — 4  Tagen  auf  kurze  Zeit  nachläßt  und  von 
einer  zweiten  verschieden  langen  Fieberperiode  gefolgt  ist.  Dabei  bleibt 
in  der  zweiten  Fieberperiode  der  Puls  nicht  nur  relativ,  sondern  oft 
auch  absolut  niedrig. 

In  diesem  Stadium  kommt  es  zu  schweren  Magen-Darmsymptomen, 
schwerer  parenchymatöser  Degeneration  der  Leber.  Ikterus,  Zahn- 
fleisch-, Haut-  und  Magen-Darmblutungen  und  Nei)hritis. 

I>ehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  0 
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Der  Tod  erfolgt  oft  zwischen  dem  5.  und  St.  Tag.  Mortalität 
bis  97  %. 

Die  Diagnose  ist  bei  dem  endemischen  Charakter  der  Krankheit 
durch  den  eigenartigen  Fieberverlauf,  den  Ikterus,  die  Magen- 
Darm-  und  Nierensymptome  in  der  zweiten  Fieberperiode  meist  leicht 
zu  st«]len :  in  sporadischen  Fällen  bietet  dieselbe  jedoch  große  Schwierig- 
keiten. 

Erreger;  unbekannt 

Die  Pest. 

Erreger:  Pestbazillus  (Yersin,  Kitasato  1894). 

Oberträger:  häutig  inlizierte  Etatten. 

Inkubationszeit:  2—3  (höchstens  10)  Tage. 

Infektiongpforte:  gewöhnlich  die  Haut,  deren  regionäre  Lymph- 
drüsen schmerzhaft  anschwellen,  vereitern  und  oft  nach  außen  durch- 
brechen (Pestbubo),  manchmal  die  Lunge  (Pestpneumonie).  Danach 
wird  eine  Haiit-,  Beulen-  (Drüsen-)  und  eine  Lungenpest  unter- 
schieden. Von  allen  Infektionsslellen  aus,  tiesonders  der  Lunge,  kann 
es  zur  Pest  Sepsis  kommen.  Krankheitsdauer  meist  **  Tage  (in  schwereren 
Fällen  wenige  Tage,  selten  2—3  Wochen).  Heihing  selten.  Benommen- 
heit, Delirien,  Milzsctiwellung,  Hautblutungen,  Durchfälle. 

Fieber  remittierend. 

Diagnose:  Nachweis  der  Pestbazillcn  aus  dem  Sputum,  den  punk- 
tierten Bubonen  oder  dem  Blut. 


Malaria  (Wechselfieber,  Febris  intermittens). 

Je  nachdem  die  Ficheranfälle  taglich  jeden  2.  oder  jeden  3.  Tag 
auftreten,  unterscheidet  man  eine  Malaria  quotidiana,  tertiana  oder 
quartana  (vgl.  die  Kurven).  Einen 
mehr  unregelmäßigen  Fieberver- 
lauf weist  das  Tropenfieber 
auf:  hier  steigt  das  Fieber  nicht 
so  raketenartig,  sondern  allmäh- 
lich in  8—14  Stunden  in  die 
Höbe,  und  der  einzelne  Fieber- 
anfall  dauert  länger  (20  bis  öi> 
Stunden);  er  ist  meist  in  zwei 
Temperalu rgipfel  geteilt,  zwischen 
denen  eine  tiefe  Remission  vor- 
handen ist  |vgl.  Kurve  Nr.  ,32.  pag. 
6S).  Während  die  Malaria  tertiana, 
quartana  und  tropica  selbständige 
durch  einheitliche  Parasiten  (Plas- 
modien) hervorgerufene  Krank- 
heitsziistände  sind,  ist  die  M.  quoti- 
diana entweder  durch  Abwechs- 
lung von  zwei  Generationen  des; 
Tertiana-  oder  durch  drei  (Jene- 
rationen  des  Quarlanaparasiten 
tlf.  29.     Malaria  quodiaiia.  verursacht. 
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Ruckfallfiaber.     Febria  epheinera  und  Febrie  herpertca. 


Die  Fieberan- 
fälle   treten    bei   allen 

Formen  regelmäßig 
(lann  auf,  wenn  am  Ende 
der  Entwicklung  einer 
Plasmodiengeneration, 
die  durch  Teilung  aus 
den  erwachsenen  For- 
men frei  werdenden 
jungen  Parasiten  die 
ßlutbahn  Qberschwem- 
men.  Der  meist  zur 
selben  Tagesstunde  auf- 
tretende Fieberanstieg 
ist  immer  von  einem 
Frostgefühl  (eventuell 
Schüttelfrost),  der  Allfall 
von  Schweißausbruch 
begleitet.  Die  Entwick- 
Inng  einer  Generation 
vollzieht  sich  bei  der  M. 
tertiana  in  2,  bei  der 
(juartana  in  3  Tagen. 
Durch  die  Behandlung 
mit  Chinin.  Metliylen- 
lilau  oder  Arsen  kann 
das  Fieber  stark  modi- 
fiziert werden,  bei  ge- 
eigneter Dosierung  und 
zweckmäßiger  Applika- 
tionszeit (kurz  vor  dem 
Auskeimen  der  neuen 
Brut)  wir<i  es  regel- 
niäBig  unterbrochen. 

Immer  entwickelt 
sich  während  des  Wech- 
selfiebers eine  Milz- 
schwellung, die  auch 
nach  Ablauf  der  Malaria 
eventuell  das  ganze 
Leben  lang  als  harter 
Tumor  am  Rippenbogen 
gefühlt  werden  kann. 
Da  die  Entwicklung  der 
Parasiten  in  den  roten 
Blutzellen  stattfindet, 
und  diese  dabei  zugrun- 
de gehen,  so  tritt  bald 
eine  Anämie  und  in- 
folge des  frei  werdenden 
ßlutpignients  Pigment 
ablagerung  in  vielen 
inoeren    Organen    auf. 


Fig.  31.1.     MnlnriH  teninna  (KuTiinnowskyrurbiing). 


Fig.  31.     Malaria  quartana  (MethylfiililaufArbung). 
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Tn2 


Inkiibation8Z4>it   für   die  M.  tertiana   ca.    10,   i)uartana   ca.   18, 
tropica  ca.  ;i— ß  Tage. 

Erreger:  Malariaplasmodien  (vgl.  Abschnitt:  Blut  und  die  Beziehun- 
gen ihrer  Entwicklung  zu  den  Fieberstadien  (Fig.  30.  31  u.  32). 

Die  Obertiagung 
erfolgt  durcli  den  Stich 
von  Moskitos,  Stech- 
mücken, die  der  Gat- 
tung der  Anophelinen 
angeliören. 

Das  Scliwaiiwassep- 
fieber. 

Folgekranklieit  der 
Malaria,  bei  der  un- 
ter dem  Einfluß  einer 
hämolytischen  Noxe  ein 
akuter  Zerfall  von  i'oten 
BlutkÖrperclien,  Häiiio- 
globinämie  und  Hämo- 
globinurie auftritt.  Der 
Anfall  beginnt  mit  star- 
kem Schüttelfrost,  plötz- 
lichem hohen  Fielier- 
anstieg,  Kopfscli merzen 
und  schweren  allgemei- 
nem Krankheitsgefühl, 
dabei  oft  Erbrechen, 
Gelbsucht  und  in  schwe- 
ren Fällen  Blutungen 
in  die  Haut,  Muskeln 
und  inneren  Organe. 
Der  Anfall  kann  von  kürzerer  oder  längerer  Dauer  sein  und  wird  bei 
Malariakranken    oft    ausgelöst    durch    Chininmedikatioii,    kommt    aber 


Fig.  'i2.     Malaria  ln>])ikn  (Melhylonblaufarbiing). 
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auch  olme  diese  zustande.  Der  Tod  kann  unter  Herzschwäche,  Nieren- 
Verstopfung  (Anurie)  oder  akute  Insuffizienz  der  hämopötischen  Organe 
erfolgen. 

Räckfallfieber  (Febris  recurrens). 

Inkubationszeit:  5—7  Tage. 

Symptome:  Die  Erkrankung  besteht  in  5— Gtägigen  holien  Fieber- 
perioden, die  mit  5  — Stägigen  fieberfreien  Pausen  wechseln.  Je  öfter 
die  Fieberfälle  wiederkehren,  desto  kürzer  pflegen  sie  zu  werden. 
Starke  sulijektive  Krankheitserscheinungen ,  Schüttelfrost  beim  plötz- 
lichen Fieberbeginn,  Schweiß  beim  kritischen  Abfall,  im  Fieber  starke 
Kopfschmerzen,  Milz-  und  Leberschwellung,  starke  Durchfälle,  Waden- 
schinerzen  und  -Krämpfe. 

Erreger:  Spirochaeta  Obermeieri  (vgL  Abschnitt:  Blut), 

Die  menschliche  Trypanosomen krankheit  und  afrikanische 

Schlafkrankheit. 

Im  tropischen  Afrika,  ständig  an  Verbreitung  zunehmende,  fast 
immer  chronische,  besonders  das  Zentralnervensystem  schädigende  Infek- 
tionskrankheit, deren  f>reger  (Trypanosomen)  durch  die  Tsetsefliege 
auf  den  Menschen  übertragen  werden,  wo  sie  im  Blute,  den  Lymph- 
drüsen und  oft  auch  in   der  ZerebrospinalHüssigkeit  gefunden  werden. 

Nach  der  unbestimmten  Inkubationszeit  kommt  es  zunächst  zu 
einem  malariaälmlichen  unregelmäßigen  Fieber,  dem  Trypanosomen- 
fieber,  welches  monatelang  anhalten  und  wohl  auch  mitunter  in  Heilung 
übergehen  kann.  Ihm  schließt  sich  meist  ein  II.  Krankheitsstadium,  das 
der  Infektion  des  Zentralnervensystems,  an,  welches  durch  die 
auffällige  Schlafsucht  charakterisiert  ist  und  fast  immer  durch  eine 
terminale  Mischinfektion  mit  Diplokokken  unter  dem  Bilde  einer  eitrigen 
Meningitis  zum  Tode  führt. 

Kala  azar. 

Inkubationszeit:  3  Wochen  bis  mehrere  Monate. 

Symptome:  In  den  Tropen  auftretende,  chronische,  von  Leishman 
ätiologisch  aufgeklärte  Protozoenerkrankung,  die  unter  progressiver  Ver- 
größerung der  Milz,  häufig  auch  der  Lel)er,  starker  Abmagerung  und 
Neigung  zu  Blutungen  und  hydropisrhen  Ergüssen  fast  immer  zum 
Tode  führt.  Die  kleinen  punktförmigen  Parasiten  finden  sich  entweder 
einzeln  oder  meist  in  Haufen  in  der  Milz  und  in  der  Leber,  fast  nie 
im  peripheren  Blute.    Oft  kommt  es  zu  Hautblutungen. 

Dann  hohes,  initiales  Fieber  von  2— G  Wochen,  dem  eine  fieber- 
freie Periode  und  ein  5  —  10  Monate  anhaltendes  zweites  Stadium  mit 
kontinuierlichem,  mäßigen  Fieber  folgt 

Das  Denguefieber. 

Nur  in  den  tropischen  oder  subtropischen  Ländern  fast  immer 
epidemisch  auftretende  akut  fieberhafte  influenzaähnliche  Infektionskrank- 
heit mit  einem  1 — 2tägigen,  mit  Schnupfen,  Pharyngitis,  Konjunktivitis  und 
heftigen  Muskel-  und  üelenkschmerzen  einliergehendem  Prodromal- 
fieber,  dem   ein  zweites  Stadium  mit  einem   1 — 2  Tage  anhaltenden 
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juckenden  Exanthem  von  sehr  wechselndem  Aussehen  folgt.  Trotz 
des  stürmischen  Beginns,  der  großen  Schwäche  und  der  heftigen  Muskel- 
und  Gelenkschmerzen,  welche  die  Kranken  immer  ins  Bett  zwingt,  tritt 
fast  ausnahmslos  nach  10  Tagen  Genesung  ein.  Zum  Unterschiede  von 
ähnlichen  akuten  katarrhalischen  Fieberarten  nie  Herpes.  Rückfälle 
nicht  selten.  Inkubationszeit  1—8  Tage,  (iroße  Kontagiosität.  Er- 
reger unbekannt. 

Mittelmeer-  oder  Maltafieber. 

Auf  einem  spezifischem  Bakterium  Mikrokokkus  melitensis 
beruhende,  im  Mittelmeer,  dem  Roten  Meer,  Indien,  China  und  Amerika 
endemisch  (gelegentlich  epidemisch)  auftretende  fieberhafte  Erkrankung, 
die  charakterisiert  ist  durch  eine  wellenförmige  sich  über  Wochen  er- 
streckende Fieberkurve,  deren  Tagesschwankungen  stark  remittierend 
sind  und  deren  Dauer  unbestimmt,  aber  meist  sehr  langwierig  ist.  Der 
schleichende  Beginn,  die  Dauer  und  die  Eigenart  des  Fiebers,  bei  dem 
jedoch  eine  Kontinua  fehlt,  die  schweren  Allgemeinsymptome  bei  wenig 
hervortretenden  Lokalerscheinungen  lassen  zunächst  oft  an  einen  Typhus 
denken.  Heftige,  rheumatoide  Schmerzen,  die  regelmäßigen,  täglich  wieder- 
kehrende Remissionsschweiße,  eine  sich  bald  entwickelnde  Anämie  und  vor 
allem  die  stark  ausgepiägte  Neigung  zu  Rückfällen,  die  sich  ohne  Pause 
aneinander  anschließen,  unterscheidet  das  Krankheitsbild  vom  Typhus, 
während  die  Erscheinungen  eines  Magendarmkatarrhs,  von  Milz-  und  Leber- 
schwellung, Bronchitis  und  der  relativ  langsame  Puls  beiden  Affektionen 
gemeinsam  sind.  Sterblichkeit  nur  2%;  bei  langer  Fieberdauer  ist 
allerdings  die  Aussicht  auf  vollständige  Wiederherstellung  gering. 

Die  Differentialdiagnose  ist  gegen  Malaria,  akuten  Rheuma- 
tismus und  Typhus  zu  stellen,  und  wird  gesichert  durch  den  Nachweis 
der  spezifischen  Agglutination  der  Maltamikrokokken  durch  das  ver- 
dünnte Serum  der  Kranken. 


Anhang. 

Beri-Beri  (Polyneuritis  endemie^i). 

In  den  tropischen  und  subtropischen  (iebieten  der  ostasiatischen 
Inseln,  China  und  Brasilien  vorkommende  subakute  oder  chronische 
Erkrankung,  deren  Wesen  in  einer  ausgedehnten  degenerativen  Poly- 
neuritis mit  Entartung  und  Atrophie  der  Muskeln  besteht  Durch  die 
verschiedene  Lokalisation  der  neuritischen  Degeneration  und  die  Viel- 
seitigkeit der  Neuritis  an  sich  kommt  eine  große  Vielgestaltigkeit  der 
Symptome  zustande,  indem  das  eine  Mal  mehr  die  sensiblen  und 
motorischen  (sensibel-motorische  Form),  ein  andermal  die  trophischen 
Störungen  (atrophische  Form),  endlich  durch  Befallenwerden  der  Herz- 
n  e  r  v  e  n  Herzinsuffizienzerscheinungen  (h  y  d  r  o  p  i  s  c  h  e  und  akute 
kardiovaskuläre  Form)  prävalieren.  Die  Ursache  ist  wohl  in  einer 
chronischen  Intoxikation,  die  auf  den  Genuß  von  schlechtem  oder 
ungeschältem  Reis  zurückgeführt  wird,  zu  suchen. 

Pellagra, 

In  der  Regel  chronische,  bis  15  Jahre  dauernde  Erkrankung  der 
Bevölkerung  ländlicher   Bezirke  in   Österreich,  Italien   und   Spanien, 


Literatur.  7 1 

die  in  der  Regel  im  Frühjahr  und  Herbst  auftritt  und  im  Winter 
nachläßt  und  beginnt  mit  Magendarmstörungen,  Kopfschmerzen 
und  nervösen  Symptomen.  Es  entwickeln  sich  Hauterytheme, 
die  zu  Hautverdickungen  und  Pigmentierungen  führen,  chronische  Darm- 
erkrankungen und  nervöse  Pirscheinungen,  die  entweder  unter  dem 
Bilde  der  Psychose  und  Demenz,  oder  einer  chronisch  degenerativen 
Rückenmarkserkrankung  verlaufen.  Letztere  beruht  meist  auf 
einer  chronischen  Hinterseitenstrangdegeneration.  Der  Tod  erfolgt  häufig 
unter  lang  dauernder  chronisclier  Kachexie,  schweren  Atrophien  oder 
dem  Bilde  der  chronischen  Demenz. 
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III.  Kapitel. 


Diagnostik  der  Krankheiten  der  obersten 

Luftwege 

(Nase,  Rachen,  Kehlkopf)  mit  spezieller  Berücksichtigung 

der  Allgemeinkrankheiten. 


Von 


Prof.  Dr.  F.  Lommel, 

Jena. 
Mit  24  Abbildungen  im  Text 


Der  Kehlkopf  (Larynx)  liegt  in  der  Mittellinie  des  Halses  zwischen 
Zungenbein  und  Luftröhre  ungefähr  in  der  Höhe  des  3.  bis  6.  Hals- 
wirbels. Er  ist  gebildet  von  einem  aus  Knorjieln  bestehenden,  durch 
Bänder  zusammengehaltenen  Gerdst,  dessen  Hohlraum  mit  Schleimhaut 
ausgekleidet  ist  und  an  dem  die  verschiedenen,  die  Funktion  des  Kehl- 
kopfes beherrschenden  Muskelgruppen  angreifen.  Der  innere  Hohlraum 
ist  in  einen  oberen  und  in  einen  unteren  geteilt  durch  die  Stimmbänder 
oder  Stimmlippen  (Ligamenta  vocalia),  die  wagrecht  von  vorn  nach  hinten 
verlaufen  und  prismatische  Wülste  darstellen.  Über  ihnen  vorlaufen  in 
gleicher  Richtung  die  wulstigen,  ebenfalls  aus  einer  Schleimhautfalte 
bestehenden  Taschenbänder  oder  falschen  Stimmbänder.  Zwischen  Taschen- 
band imd  Stimmlippe  befindet  sich  eine  mit  Schleimhaut  ausgekleidete 
taschenartige  Vertiefung,  der  MORGAGNische  Ventrikel.  Der  freie  Raum 
zwischen  den  Stimmlippen,  in  Form  eines  gleichschenkligen  Dreiecks 
mit  nach  hinten  liegender  Basis  ist  die  Stimmritze  (Rima  glottidis).  Die 
wichtigsten  Bewegungen  des  Kehlkopfes  dienen  dazu,  die  Stellung  der 
Stimmlippen  und  damit  die  Weite  und  Form  der  Stimmritze  zu  verändern. 
Am  weitesten  sind  die  Stimmlippen  voneinander  entfernt  bei  tiefer  Ein- 
atmung, in  der  Medianlinie  aneinander  gelegt  sind  sie  bei  der  Phonation. 
Die  Stellungsänderung  wird  vor  allem  bewirkt  durch  Bewegung  der 
Stellknorpel  (Arytänoid-,  Gießbeckenknorpel),  die  sich  von  der  Mittellinie 
wegbewegen  und  um  ihre  senkrechte  Achse  drehen  können.  Die  Funk- 
tionen der  Kehlkopfmuskeln  bestehen  darin,  die  Stimmbänder  einander 
zu  nähern,  also  die  Glottis  zu  schließen,  die  Glottis  zu  öffnen  und  die 
Stimmbänder  zu  spannen. 

Beim   Schluß  der  Glottis  sind   beteiligt 

der  Mnsf.   transversus  und   die  Muse.  obli(iui, 

<lie  Muse,  cricoarytaonoidei  laterales, 

die  Muse,  thvreoarvtaenoidei  externi  und   interni. 
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Als  Erweiterer  der  Glottis  wirken  allein 
die  Muse,  cricoarytaenoidei  postici. 

Die  Spannung  der  Stimmbänder  wird  beherrscht  von 
den  Muse,  cricothyreoidei  und 
den  Muse,   thyreoarytaenoidei  interni. 

Letztere  werden  auch  als  Muse,  vocales  bezeichnet  und  regeln,  im  Stimm- 
band verlaufend,  dessen  feinere  Spannungsverhältnisse.  Die  Muse,  cri- 
cothyreoidei wirken  spannend,  indem  sie  die  gegenseitige  Stellung  von 
Schild-  und  Ringknorpel  verändern  und  dadurch  die  Ausatzpunkte  der 
Stimmlippen  voneinander  entfernen. 

Die  Innervation  des  Kehlkopfs  wird  besorgt  durch  den  Nervus 
lar}*ngeus  superior  und  den  N.  lar.  inferior  oder  N.  recurrens.  Der 
erstere  ist  vorwiegend  an  der  Versorgung  der  Kehlkopfschleimhaut  mit 
sensiblen  Nervenfasern  beteiligt,  gibt  aber  auch  einen  äußeren  motorischen 
Ast  zui'  Innervation  des  Muse,  cricothyreoideus  ab.  Der  Rekurrens 
innerviert  sämtliche  übrigen  Kehlkopfmuskeln. 

Die  Betrachtung  des  Kehlkopfes  von  außen  kann  Lageverände- 
ningen,  stärkere  Anscliwellungen,  wie  sie  z.  B.  bei  tuberkulöser  Peri- 
chondritis  vorkommen,  erkennen  lassen.  Bei  Aortenaneurysmen  kann 
der  Kehlkopf  pulsierende  Erschütterungen  zeigen  (Oliver-Cardarelli- 
sches  Zeichen),  die,  deutlich  sichtbai*  oder  durch  Auflegen  der  Finger- 
spitze auf  den  Ringknorpel  erkennbar,  in  einem  herzsystolischen  Herab- 
steigen des  Kehlkopfes  bestehen.  Sie  kommen  dadurch  zustande,  daß 
der  Aortenbogen  den  linken  Bronchus  umfaßt  und  mit  Trachea  und 
Kehlkopf  systolisch  herabzieht  (ausnahmsweise  auch  bei  Mediastinal- 
tumoren  und  diffus  erweiterter  Aorta).  Bei  der  Atmung,  bei  der 
Stimmbildung  und  beim  Schlucken  steigt  der  Kehlkopf  auf  und  ab; 
die  respiratorische  Bewegung  ist  vermindert  bei  Stenose  der  Trachea, 
vermehrt,  wenn  eine  Stenose  ihren  Sitz  im  Kehlkopf  selbst  hat. 

Durch  das  Gehör  können  Störungen  der  Stimmbildung  bis 
zu  einem  gewissen  Grad  diagnostisch  beurteilt  werden.  Tonlose  Stimme 
deutet  auf  Unfähigkeit  die  Stimmritze  zu  schließen,  sei  es  durch  Läh- 
mung der  Stimmbänder,  sei  es  durch  scliwere  anatomische  Verände- 
rungen (Schwellungen,  Narben,  Gelenkerkrankungen  usw.).  Rauh  ist 
die  Stimme  bei  verschiedensten  Infiltrationen  und  Geschwürsbildungen, 
namentlich  auch  beim  einfachen  Katarrh,  bei  Tumoren;  sclmarrend  ist 
sie  bei  Schlottern  eines  gelähmten  Stimmbandes.  Bei  Lähmung  beider 
Stimmbänder  fällt  die  trotz  stärkster  Ausatmung  sehr  schwache  sofort 
ermüdende  Phonation  auf  („phonische  Luftverschwendung"). 

Weitaus  die  wichtigste  Methode  der  Kehlkoi)funtersuc]iung  ist  die 
Besichtigung,  die  Laryngoskopie,  die  eine  direkte  oder,  weitaus 
gebräuchlicher,  eine  indirekte  ist.  Bei  der  indirekten  Laryngoskoi)ie 
wird  mittels  eines  kreisrunden  Spiegelchens,  das  in  den  Rachen  des 
zu  Untersuchenden  gebracht  wird,  das  Licht  in  den  Kehlkopf  geworfen 
und  gleichzeitig  das  Bild  aufgenommen  und  dem  Auge  des  Unter- 
suchers  zugänglich  gemacht.  Die  Spiegel,  die  schräg  am  Griff  befestigt 
sind,  haben  gewöhnlich  einen  Durchmesser  von  1 — 4  cm.  Die  Unter- 
suchung gestaltet  sich  folgendermaßen:  Der  Kranke  sitzt  dem  Unter- 
sucher gegenüber  auf  einem  Stuhl  in  gewöhnlicher  Haltung,  ohne  den 
Kopf  zurückzuneigen  und  so  nahe,  daß  die  Beine  des  Kranken  sich 
zwischen  den  Knien  des  Untersuchenden  befinden  müssen.  Neben  dem 
Kranken,  am  besten  auf  seiner  rechten  Seite  und  in  gleichei*  Höhe  mit 
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seinem  Kopf  befindet  sich  die  Lichtquelle  (Lampe).  Deren  Licht,  wir«! 
aufgenommen  von  einem  Hohlspiegel,  dem  Stirnrefiektor,  der  mittels 
eines  Bandes  oder  Bügels  an  der  Stirn  des  llntersiichers  befestigt  ist 
In  der  Milte  des  Reflektors  befindet  sicli  ein  I^ch,  das  vor  das  eine 
Auge  des  Arztes  gebracht  «erden  muß  und  zum  Durchselien  dienen  soll. 
So  wird  die  Forderung,  daß  die  Lichtstrahlen  und  die  Bildstrahlen 
(d.  h.  die  Blickrichtung)  möglichst  parallel  verlaufen  sollen,  am  besten 
erfflllt.  Man  stellt  nun  gunstige  Beleuchtung  her.  indem  man  durch 
Drehen  des  Reflektors  und  richtige  Annäherung  an  den  Patienten 
dessen  Mund,  bzw.  bei  AInndöfTnnng  dessen  Rachen  mit  einem  hellen 
BihI  der  Flamme  möglichst  intensiv  erleuchtet  und  gleichzeitig  nicht 
nur  mit  dem  freien,  sondern  auch  mit  dem  ^om  Reflektor  be<leckten 
Auge  (durch  das  Loch)  sieht.  Die  störende  Zunge  des  Patienten  wird 
aus  dem  Blickfeld  entfernt  dadurch,  daß  sie  aktiv  weit  herausgestreckt 
und  vor  dem  Mund  mittels  eines  Gazestückchens  oder  eines  iTaschen- 
tuclies,  sei  es  vom  Untersucher  oder  vom  Kranken  selbst  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger  festgehalten  wird.  Der  Spiegel,  der  nach  Art 
der  Schreihfeder  in  der  Hand  gehalten  wird,  muß  über  der  Lamjw  er- 
wärmt werden,  damit  er  sich  nicht  liurch  den  Atem  beschlägt;  durch 
Anlegen  des  S])iegels  an  die  eigene  Hand  vor  dem  Einführen  vermeidet 
man  zu  starke  Erwärmung.  Der  Spiegel  muß  an  die  Uvula  angelegt 
werden,  diese  ganz  verdecken  und  mit  dem  weiclien  Gaumen  sanft 
nach  hinten  oben  drängen,  um  den  nötigen  Raum  zn  schaffen.  Der 
Stiel  des  Sjnegels  muß,  um  nicht  im  tJesichtsfeld  zu  liegen,  seitwärts 
in  den  Mundwinkel  verschoben  werden.  Durch  Drehen  des  Stieles  um 
seine  Längsachse  kann  die  Stellung  des  Spiegels  ausgiebig  und  schonend 
variiert  werden. 

Als  Lichtquelle  kann  man  sehr  gut  die  Sonne   wählen,   wenn   sie 

nicht  zu  hoch  sieht.     Von  künstlichen  Lichtquellen  ist  das  tiasglühlicht 

am  besten.    Sehr  erleichtert  wird  die  LarjTigosko|)ie  durch  die  kleinen 

elektrischen  f^ämpchcn  mit  Sammellinse  für  die  Lichtstrahlen,  die  an 

einem    Band   oder   Bügel    unmittelbar  vor  der  Nasenwurzel  befestigt 

werden.    Man  muß  jedoch  von  diesem  Hilfsmittel  unabhängig  sein,  da 

im  Privathaus  oft  nur  sehr 

Li«.  gioBw-  einfache  Beleuchtungsmittel 

«pigioti.  med.      Epitiu,.i=  ^^jj.  Vertagung  stehen.  Hier 

\^    ^_-|_        .-'  ist  die  gewölmliche  Kuchen- 

J^^     't    --''  lampe  mit  Blechreflektor  oft 

^Hp^Jl^\  sehr  brauchbar. 

^^^M^^^pvj,  Sieht  man  von  oben  in 

uuium    TP"    /A\^i —     ii"™'"»     *'6"  Kehlkopf,  so  sieht  man 

votS"  ""»^-f-^l  V""'// "  (jro.l.'aa^'i'i     am  leichtesten  den  geschwun- 

IVf  J&  \yi  genen  Rand  <ier  Rpiglottis, 

i'iica       .  -^^\^-^^!^^  der  nach  den  Seiten  flber- 

iirjoiPiKiötiic«  -      ^t^^^^r--  geht  in  die  arvei»iglottischen 

,  wrisil^^i     Falten  (Fig.  34.)  Die  Gegend 

'  der  Aryknorpel  wird  gekenn- 

C4ruiiiB.  wnntnrini    i'h.ryin  zciclmet  durcli  die  UHtcr  der 

J'if-  ■'^-  Schleimhaut  erkennbaren 

Höcker  der  SAXToniNischen 

Knorpel,  an  die  sich  nach  außen  die  von  den  WRisBERGscheii  Knorpelchen 

gebildeten  Ilöckerchen  anschließen.     Bei  guter  Beleuchtung  sieht  man 

tiefer  unten  die  durch  ihre  weiße   Färbung  deutlichen  Stimmbänder, 
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wenigstens  ihren  iiintoren  Teil.  Bei  lier  Eiiiatinung  bewegen  sie  sich 
etwas  nach  au6eii,  bei  der  Ausatmung  nach  innen.  Will  man  sie  ganz 
bis  zur  vorderen  Kommissur  übersehen,  was  zur  vollständigen  Kehlkopf- 
untersuchung notwendig  ist,  so  muU  man  das  Hindernis  der  mehr  oder 
weniger  nach  hinten  überhängenden  Kpiglottis  beseitigen,  indem  man 
den  Kranken  zu  phonieren  veranlaßt.  Diese  hebt  sich  nach  vorn  am 
besten  bei  einem  langgezogenen  „hä".  Man  sieht  bei  der  Phonation 
die  Stimmbänder  sich  in  der  Mittellinie  aneinander  legen. 

F.iti  li&iififieH  HinitpriiiH  der  Kchlkupfiintertiuchimfi:  ist  ^oBp  lleizbarkeit 
nnd  dadurch  venjnuii'liteB  Würgten.  Der  Wörgreflei  \rird  oft  durch  iitiychische 
VüraU'lluntiPn  ikusgt'IOat  und  kimn  dniin  durch  ruhigem  Zureden  soitenti  den  Unter- 
mchpra.  durch  wit^erhüti«  kurzdauernde  Versuche  und  durch  Willenskraft  de§ 
l'atifnleii  uft  bezwungen  werden.  Ist  die  Reizbarkeit  der  Knchenorüiuie  «^hr  gniB, 
so  vermeldet  man  deren  Berülirung  mit  dem  Spiegel  mfifrliolist,  wns  hei  gpräuiiii(rer 
RarhenliOhle  oft  angeht.  Wo  man  aber,  wie  gewQhiilirli,  die  l!.'rii!iiiiiiü  iiiul  Ja» 
Beiseited rängen  des  weichen  (janmens  nicht  vermeiden  k;iiiii,  liii  iiiiiii  111:111  FiiMiMliijiid 
den  weichen  CSaumen,  die  hintere  Itachenwand,  zweckiiiiillii.'  imi'lt  ili'ii  /iin^i'UL'iiiiid 
durcb  Bestreichen  mitiek  eines  in.*) — IO'/gigeKi>kRinli)suiiL.'!.'i'T:iiirliii'ii  Wiitii'luiiisiheK 
unempfindlich  machen,  Sofortigeo  Ausspucken  der  illiemchiinKi^'en  Kukiiinlür^ung 
crhntzl  vor  Kokain vergittnng. 

Bei   sehr   dicker  fleischiger  Zunge   ist   es   nicht    selten    nötig,   durch  Niwier- 


ürficken  mit  dem  Spatel 
Palienl  „bi-  intmiiirt  n.l 
mit  besondiTs  «■■it  ii;ii'li  li 
(tenlallung  dt'r  l':|ii-l<>ni-  { 
Urning  mittel!-  ''iriir  u''!" 

Die  Flachi 
ridilet  sein.  Oft 
richtet  ist  und  n 


Woge  zu  rilumen,  oder  dadnrch,  daß  der 
liHchen  veranlnßt  wird.  Daoselbe  ^it  für  FiUIe 
lagertcr  Epigluttif.  Hierbei  oder  bei  rinnen  förmiger 
knnn  es  iiOtig  werden,  die  Epigluttis  nach  Kokaini- 
'ondc  nach  vom  üu  ziehen. 

muß  nach  unten  und  etwa«  noch  vorwSrta  ge- 
ird  der  Spifgol  so  gehalten,  daß  er  zu  «ehr  nach  vornflrts  ge- 
den  Zungeii'grund  erkennen  laßt.     Ohne  vieles  Bewegen  kann 


■    d.>. 


#    O 


Fig.  33. 


l'-ig,  -tll. 


dum   durch   Drehen   dci^  Stirlrs   iincli  inni'u  kIit   Mi-ili:inliiiic  zii|  ili<'  llljckrlchlung 
Meiler  genommen  werden. 

llei  MiSerfolg  wird  richiigo  Kinstellung  hellen  Liclil^w  auf  die  Knclienorgnnc, 
Eiiisrtxt'n  des  Spiegels  vor  der  l'vula,  die  der  einzig  richtige  l'latz  für  ihn  ist,  und 
endlich  Geduld  in  fast  allen  Fdllen  zum  Ziele  führen. 


Was  am  Keblko|i[ 
oben  zu  sehen,  nm  t 
Kehlkopf  hinten  ist,  ah 
natSrlich  nicht  vertanschl 
(vom    Paiieuten    ans)   di 


•m  ist,  also  die  Epi^'lott.ie,  ist  im  Spiegel 
Rand  des  Spiegels  liegt  dagegen,  was  im 
lie  Aryknnrpel.  Dagegen  sind  die  Seiten 
ie  rechte  Kehlkopfseite  ist  im  Spiegel  rechts 
linke    links   gelegen,      Man    wird    KuiiäcliBt   bei 


fähiger,  dann  bei  vertiefter  Ans-  und  Einatmung  beobachten  und  die  gleich- 
tn&Oig  ausgiebige  reHpiralori^cbe  Beweglichkeit  der  Stimmbänder  sowie 
der  Ärykuorpe!  in  Betracht  ziehen  (Fig.  3(i}.  Durch  Phonation  dea  Patienten 
wird  man  besseren  Einblick  in  die  vorderen  Teile  defl  Kehlkopfes  er- 
langen und  die  Oberfläche  der  Stimmbänder  am   besten   ui"  Gesicht  be- 
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r  obersten  Liiffw 


kommen,  ferner  deren  prompte  und  ^leiclimäßige  AneiDanderla^'erung  in 
der  Mittellinie  beurteilen  können  (Fig.  87).  Den  sehr  wichtigeu  Einblick 
in  die  Luttröhre  erhält  man  oft  ohne  weiteres  bei  der  AtmangBstellung  der 
Glottis,  vollkommener  über'siebt  man  die  Trachea,  oft  aiiph  die  Gegend 
der  Bifurkation,  wennder  Kranke  etwas  höher  sitzt  und  den  Kopf  leicht 
zurüt'kneigt;  der  Spiegel  wird  dabei  mehr  horiEontal  gehalten.  Sehr  gute 
Belem-htong  iet  besonders  nötig.  Man  sieht  (Fig,  98)  in  perspeklivischer 
Verkürzung  die  Tracheairinge,  in  der  Tiefe  eine  weißliche  sagittal  ver- 
laufende Leiste,  den  Bifurkationsspom,   zu  deren  beiden  Seiten  sich  die 


n 


Fig.  37. 

großen    Bronchien    öffnen.      Sicht    weni^'er    ' 

nichtigung  der  Kehlkopf hinterwaud,  der  Inte 

tiie    besser   als    bei    gewöhnlicher    Haltung,    i 

steht  und  den  Ko[if  stark  nach   vorn  neigt; 

sitzt    tief   und  wirft   das  Licht    von    unten    r 

Spiegel  weiter  vom    als  gewühnlich    eingesetzt  (Methode  nach  Kii^Ian). 

Will    man    die   Gebilde    einer  Kehlkopfseite,    z.   B.    die    ani-epiplottisehe 

Falte,  dos  Tascbenband  mehr  von  der  Seile  anaelieu,  no  laut  man  nach 

AvELUS  den  Kranken    den    Kopf    nach    der  Seile    beugen.      Wenn    man 


'ichtig  ist  die  genaue  Be- 
'arvgegend.  Man  übersieht 
enn  der  zu  Untersuchende 
der  Untersucher  kniet  oder 
ich  oben.     Dabei  wird   der 


Fig.  4a 

bei  Bengnng  des  Kopfes  nach  rectitH  den  Spiegel  an  die  rechte  Gaumen- 
seite  des  zu  Untersuchenden  legt,  so  fallt  das  Licht  und  der  Blick  von 
der  Seile  ein,  man  kann  das  linke  Taschenbaud  und  die  linke  ytimm- 
lippe  von  der  Kaute  sehen  und  gewinnt  bei  Phonation  oft  Einblick 
auf  den  Boden  des  MoHGAONiscLen  Ventrikels, 

Pathologische  Vorgänge  am  Kehlkopf  verlaxifen  sehr  oft  mit  Ent- 
Ktindung,  d.  h.  mit  Rötung  und  Schwellung.  Die  Rötung  ist  besondere 
auffällig  an  den  sonet  weißen  ytimmbündern.    Deren  gleichmaßige  Rötung 


Larynkoskcipie 
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ist  meistens  atif  ahuten  oder  chronischen  Katarrh  zu  beziehen,  bei 
bcheren  Graden  kann  auch  eine  entzündliche  Schwelluug  sich  durch 
walzenförmige  Verdickung  der  Slimralippen  zu  erkennen  geben,  MeistenB 
ist  das  Epithel  überall  völlig  erhallen,  die  Oberfläche  der  Schleimhaut 
spiegelt  also  überall  wie  unter  normalen  Uniatanden, 

Betrifft  eine  Hötting  und  Schwellung  vorwiegend  oder  ausachließ- 
lit'h  eine  Keblkopfseile,  so  ist  immer  an  eine  »peKifische  Erkrankung  zu 
denken  und  vor  allem  Tuberkulose  und  Syphilis  in  Betracht  zu  ziehen. 
Die  Taberknlose    äußert   sich    sehr   violgeataltig   in  Infiltraten,    die    oft 


V,g.  . 


Ki«.  43. 


geschwilri':  /ertallen;  häufig  j;iht  umfanj.'reicbe  Bildun;^  von  Grauulalions- 
gewehe  acir  Bildung  großer  Tumoren  Anlaß.  Mit  Vorliebe  sitzen  tuber- 
kulöse Affeklionen  an  den  Stimmlippen  (Fig.  39)  und  in  der  Interary- 
gegend  (Fig.  40—42),  wo  seichte  Geschwüre  mauclimal  nur  mittels  der 
oben  beschriebenen  Methode  von  Killian  festgestellt  werden  kennen. 
Nicht  zu  versäumen  ist  bei  der  Diagnose  zweifelhafter  Fälle  neben  der 
Allgemeinuntersuchung  die  bakteriologische  Sputum untermicliung,  unter 
ünwtändeu  in  dei'  Weise,  daß  man  das  Geachwür  mit  einer  watte- 
umwickelten  Sonde  abreibt   und  den  Sokretausätricb  uutersuclit. 


^ 


FiR.  44. 


Die  Syphiti»  kommt  im  Kehlkopf  vor  in  Form  von  Plaques  mu- 
queuse»  und  Kondylomen  (Fig.  43)  und  in  uniscbriebeneu  Gummen  oder 
diffusen  gummösen  Infiltraten,  die  durch  Zerfall  zu  tiefen  Geschwüren,  Ge- 
webaierstörungen,  Narben  und  Stenosen  Führen  können.  Mit  Tuberkulose 
darf  nicht  verwechselt  werden  die  ebenfalls  bilufig  in  der  Interarygegend 
lokalisierte  durch  chronische  Katarrhe  begünstigte  Pachydermie,  eine 
Bchwietige  Verdickung  der  Schleimhaut,  die  oft  weißliche  Färbung,  auch 
Biiagaden-  uod  Gectuhwürsbildung  zeigt.      Eine   ähnliche  tiewebsliyper- 
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1  Liittwefre. 


plasie  au  den  Stimmb&udei'D  sind  die  paarigen,  einander  gegenüber- 
liegenden Sän^erknfitchen  (Chordiii»  nodosa)  (FJg.  44).  Von  TnmnreB 
sind  im  Kehlkopf  die  wichtigeten  die  Fibrome,  Papinome  (Fig.  45) 
lind  Karz-inome  (Fig.  46).  Die  Diagnose  der  letzteren  soll  niägHchKt 
fi'iib;^ei1  ig  durch  Probeexzision   bistolo<;isch  festgestellt  werdet:. 

Die  wichtigste  Lfihmung  de»  Kehlko]>feH  ist  die  Kekurrens- 
lähmuiig,  die  manrhinat  alle  zwei  Seiten,  viel  hftufiger  aber  nur  eine 
Seite  betriff).  Dabei  sind  alle  Kehlkopfmuekeln,  aiiBer  dem  Muse,  cri- 
cothyreoideus,   gel&hmt,    daa   Stimmband   tritt   dabei   in   die  „Kadaver- 


v>ti.  ^:l.  Kit!,  iii. 

Htellaiig",  d.  h.  in  eine  nur  durch  die  Klii»<tixit&tsverb&ltDisse  bedingte 
Mittellage,  die  der  normalen  Atmung  iingefftbr  entapricbt  (Fig.  47).  Bei 
unvollstEtndiger  Rekurrennlfthmung  bewegt  »ich  da»  Stimmband  zwar 
noch,  aber  nicht  ho  ausgiebig  wie  das  gesunde.  Der  Aryknorpel  sinkt 
etwas  nach  vom  dem  Keblkopfinnern  7u;  die  Stimme  ist  schwach  und 
heiser.  Die  Rekurrenslfthmung  ist  mancbmal  durch  Neuritis  oder  Er- 
krankungen dos  ZentralueivenByatetos  verursacht,  häufiger  durch  Schädi- 
gungen des  in  der  oberen  Thoraxapertur  gelegenen  Teils  des  Hekurrens, 
z.  B.  durch  Aortenaneurysmen,  Mediastinaltumoreu,  Ösophaguskarzinome, 

ö    # 


Fig.  47. 


Unter  den  im  Nerv,  recurrens  verlatifendf 
den  Muse.  cri<;oarytaeuoideu8  posticus  versorgeu 
Einwirkungen  aller  Art  besonders  empfindlich. 
ticuslahniungen  verhältninmäSig  leicht  zustande. 
lahniung  ist  eine  sehr  gefährliche  Affektion,  di 
die  einzigen  Glotlisöffner  darsrellen  und  durch  i 
ßlottia  mit  iuspii'a tonscher  bis  zur  Erstickung 
entsteht.  Die  Phonation  ist  dabei  erbalten. 
Posticuslfthmung,  wobei   die    Beweglichkeit    des 


Vie.  iS. 

in  Nervenfasern  sind  die 
den  gegen  pathologische 
Dadurch  kommen  Pos- 
Doppelseitige  Posticus- 
a  die  geUhmien  Muskeln 
ihren  Ausfall  Stenose  der 
sich  steigender  Dyspnoe 
Daher  macht  einseitige 
einen    Slimuibandee    die 


icl.oskopie. 


iii^läbuuug  litt  häufig  durch 


I  <tie  Sliiiiiiiliiliiuii);  ^<?- 


IHP 


igH. 


■ü  und  vnrn  (;6driickt, 
;s  Kehlknjites  tuüt;Iii'h 
■ilekfrebfigenem    Knpf, 


OffnoDg  der  GloLtis  gewührleidtet.,  kei 
ohne  Larypgoskopie  leicht  fiheraehen. 
poatdiphtheritische  Neuritis  verui'Baciit. 

Sehr  liäiirifT  lipsteht  eine  un vtiMstüntliep  dii|i|)L'l 
linhcr  Glotlüvereiigerer,  m  iliüt  der  (ilnttiitKchluß 
KtTirt  werden.  Dies  ist  nunenllich  hd  sturken 
KRtarrlieii  und  bei  Hyatorie  der  FhU.  Bei 
Katarrhen  und  bei  nervösen  SWniniiien  besieht 
auch  ilft*r  ein»-'  einoder  doppelseitige  I^ahmiing  der 
die  Stimmbänder  spfuinenden  Thyreoidei  icitemi, 
WM  Klaffen  der  Stinioi ritze,  sog.  Kn(i|>fluchrurtn 
(Fig.  48  nnd  49i  y.iir  Folge  hat.  Wenien  von  den 
Verengerem  nur  die  Muskeln  der  Hint^ru'and, 
d«r  M.  arvtaeuoideuG  tranRierHus  und  oliliqtiuK  ge- 
lähmt, ho'  kUrrt  nur  der  hintere  Teil  der  (ilotlis, 
der  xwiscben  den  Proeessutt  vncales  ließt  (gli'ttin 
intercartilnginca,  Knurjielglottie)  in  Form  mni\& 
DreieckM. 

Die  direkte  Laryngoskopie,  auch 
Aiitoskopie    genannt,    wurde    von    Kirstein 
empfohlen  und  besteht  darin,  daß  durch  staHien 
Druck  mit  einem  Spatel  der  Zungengrund  uac 
wird,  so  daü  eiue  direkte  geradlinige  Bexichtiii 
wird.     Der  Kranke    sitzt    mit    in    den    Nacki 
der  Ar«    setat  den  langen   voru  leicht 
abgebogenen    mit    kräftigem    Handgriff 
vereebenen  Spatel  Is.  Fig.  50)  auf  den 
Zungengnmd    unmittelbar  vor  der  Epi- 
glottis    und    drückt    den    Zungengrund 
unter  Hebung  den  Spatelgritfes  kräftig 
nieder.      Oft  wird    man  mit  dieser  Me- 
thode die  hintere  Hälfte  des  Kehlkopfes 
übersehen   können.     Ein  großer  Vorzug 
der  Methode    ist,    daß    man  direkt  und 
sehr   genan    sieht,   ein  Nachteil   ist  die 
nicht  geringe  UnbeiiueniHuhkelt  für  den 
Kranken.     Bei  Kindern  ist  die  direkte 
Laryngoskopie  oft  die  einzig  brauchbare 
Methode  und  auch  zn  Kehl  köpf  Operationen 
1  der  Narkose  geeignet.     Man  braucht 
daliei     elektrische     Beleuchtung     (KlK- 
STTElNBcbe  Lampe). 

Btxtnchoskopie. 

Bei  der  Bronchoskopie,  die  von  Killi.an  ausgearbeitet  wurde, 
werden  metallene  Röhren  von  versrhiedener  Lftnge  und  Weite  durch 
den  Kehlk<'p£  in  die  Luftröhre  eingeführt  nnd  durch  deren  Lichtung  das 
Innere  (1er  Luftröhre  sowie  das  Verzweigungflgebiet  der  großen  Bronchien 
besichtigt.  Die  BUhren,  die  außen  eine  Teilung  in  Zentimetern  tragen, 
b^ben  eine  Weite  von  7 — 10  mm  bei  Erwachsenen,  von  5 — *j  mm  bei 
Kindern,  Die  Lange  ist  verschieden,  je  nachdem  man  nur  die  Trachea 
oder  die  Gegend  der  Difurkation  besichtigen  will.  Zu  letzterem  Zweck 
müssen  sie  hei  Erwachsenen  30 — ^46  cm,  bei  Kindern  15  —  25  cm  lang 
n.  An  der  Seite  tragen  die  Küfaren,  um  die  .Atmung  nicht  zu  be- 
bindein,  mehrere  Fenster.  Die  Untersuchung  muß  bei  Kindern  und 
unrnfaigen   Personen    in  Narkose    vorgenommen  werden,    meistens  gelingt 
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nie    aber    ohne    solche    unter    lokaler    Anästhesie    mit    Kokain.      Um    die 

Beflexei-regbarkeit  abzuschwächen,  kann  man  vor  der  Unterauchung  eine 
Morphiumapritze  geben.  Man  kokainisiert  zunächst  unter  Leitung  des 
Kehlhopf spiegelit  mit  25''/niger  Kokainlösung  den  Rachen  und  Kehlkopf, 
ist  iler  letztere  unempfindlich  geworden,  so  gelingt  es  leicht,  durch  die 
Glottis  mit  Wattepinseln  einzugehen  und  mittels  5— lO^/oige''  Kokain- 
lösung die  Schleimhaut  der  Trachea  und  der  Bifurkation  zu  an&sthesieveQ. 
Zur  Beleuchtung  dienen  sehr  helle  elektrische  Lämpclien,  die  der  Arzt 
entweder  an  der  Stirnbinde  tiägt,  oder  die  in  einem  als  Handgriff  an  der 
Röhre  anzubringenden  Beleuchtungsapparat  (s.  Fig.  51 }  untergebracht  sind. 
Bei  der  Untersuchung  befindet  sich  der 
(ndchteme)  Kranke  in  sitzender  oder  liegender 
Stellung  mit  nach  hinten  gebogenem  Kopf.  Der 
Zungengrund,  die  Epiglottis  worden  mit  einem 
winklig  abgebogenen  Spatel  krftftig  nach  vorn 
und  unten  gezogen  und  die  mit  einem  Mandrin 
ausgerüstete,  oder  vorn  schrftg  abgeschnittene 
Röhre  in  deu  Kehlkopfeingang  und  mit  sanftem 
Druck  bei  einer  Inspiration  durch  die  Glottis  ge- 
führt. Die  Rohre  mu6  dabei  erwärmt  und  einge- 
fettet sein.  Schonender  ist  es,  die  Einführung 
unter  Kontrolle  dos  Auges  vorzunehmen,  indem 
man  den  Handgriff  mit  dem  Lampchen  aulsetzt 
und  unter  fortwährendem  Beobachten  unter  Lei- 
tung des  Zeigefingers  das  Rohr  gegen  Jen  Schlund 
vorsi-hicbt.  Die  in  der  Kohrmündung  erscheinende 
Epiglottis  wird  umgangen,  nun  hebt  man  deu 
äußeren  Teil  des  Roiiros,  es  ersclieinen  die  ary- 
epiglot.tischon  Fatton  und  die  Glottis;  bei  einer 
'""'■■"■  Inspiration    gleitet     man     zwischen     deu    Stimm- 

bändern    hindurch      unter     sanftem     Druck     und 
schiebt    nun    das    Rohr    vorsichtig    tiefer,    wobei    der  Kopf  des  Kranken 
wieder  etwas  melir  nach  vorn  gebeugt  werden  soll.     Lange  enge  Rohre 
sind  Kchwieriger  »u  handhaben,  aber  notwendig,  wenn  die  unteren  Ab- 
schnitte   der    Trachea    und    das    Verzweig 
^^^^^         ^^^^        ungsgebiet  der  Bronchien  (Fig.  52  «.  &3) 
^^^^^^L    ^^^^^^  Man  kann  durch 

^^^^^^^H  ^^^^^^^^  eingeführtes    weites    kurzes   Rohr 

^^^^^^V  ^^^^^^B  langes  ohne  Mühe  einführen  und  dann 

^^^^^^    ^^^^^V      das    weite    durch  Zurückziehen    entfernen. 
^^^^^  Die    Entfernung    wird    erleichtert ,     wenn 

Fitr.  SS.  l'iK-  ^'l  das   weite    Rohr   der  Länge   nach  in  Kwei 

rinnenförmige  Hnlbrohre  zerlegt  werden 
kann.  Bei  Kindern  und  manchmal  auch  bei  Frauen  kann  man  auch  in 
einfacherer  Weise  das  Rohr  unter  Leitung  eines  weichen  Katheters, 
der  als  Mandnn  dient,  einfahren;  dabei  tastet  man  mit  dem  linken 
Zeigefinger  den  Kehlkopf cingang  ab  und  führt  das  Instrument  an  ihm 
entlang,  indem  man  Zungengruud  und  Epiglottis  nach  vorn  drängt. 

l)i<-  Kliiriijirur);;  des  liniirK  winl  iiiniiciniial  erscliwort  durch  Kliirk  cnttvickclle 
Schiii-iik-KHliiii'.  :iudi  liuri'li  LiH'diisc  iler  lluUH-irlielsäiilc.  Voiteilliafi  ist  es,  uiit 
dfm  Itiihr  vimi  Miiiriiwiuki'l  aus  i'iii/iiiiolieii,  «illirciid  der  lininki'  den  Kopf  nach 
ih'r  dem  .Mumininkel  cu(j«'K"'ii(iPsi'tzteu  St'itn  'iri'ht.  Bei  der  Hcsidilißung  ist  reicii* 
liehe  Scliloiniciil Wicklung  iiianchmiil  störend,  man  iiiiiO  dann  den  Schleim  mittelE 
Wattetupfer  oder  durch  Aii«augun  mit  bcsonduren  Saugrurrichtungeu  entfernen. 


Untevaupliuug  der  Naaenhölile  und  ihrer  Nebenliöhlen.  Hl 

Untersuchung  der  Nasenhöhle  und  ihrer  NehenhÖhlen. 

Die  Nasenhölileii  (Fif;.  ö4),  nach  ürößc  uml  (Jestalt  iiieistens  iiiclit ganz 
symmetriscii,  werden  voneinander  ßeüennt  ilurtli  das  teils  knüclienie,  teils 
knorpelige  Septum;  durch  die  an  der  Außenwand  von  vorn  nach  hinten 


KiK.  M. 


ziehenden  Muscheln  werden  sie  eingeteilt  in  den  unteren  Nasengang, 
der  zwisciien  unterer  Muschel  und  Nasenboden  verläuft,  den  mittleren, 
zwisclten  mitllei'er  luid  unterer  Muschel  verlaufenden,  und  in  den  olieren 
Nasengang,  der  sich  zwischen  mittlerer  Muschel  und  der  schwach  aus- 
geprägten oberen  Muschel  befindet.  Durch  die  Choanen  münden  die 
Nasenhülden  in  den  oberen  Teil  des  Rachens. 
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Die  Untersnchang  der  Nasenhöhlen  kann  von  vorn  und  von  hinten 
(Rhinosko|)ta  anterior  unil  posterior)  vorgenommen  werden.  Bei 
der  Besichtigung  von  vorn  niuli  das  Nasenloch  mOgliclist  erweitert  werden, 
was  durch  zweiblättrige  Spekula  sehr  verschiedener 
Gestalt  (Hg,  5;"))  bewirkt  wird.  Dabei  darf  der  Kranke 
keine  sdiinerzhafte  Spannung  fühlen,  sein  Kopf  wird 
/.weckniäüig  mittels  der  freien  liand  gehalten  und  diri- 
giert. Die  Beleuchtung  wird  wie  l)ei  der  Besichtigung 
des  Kehlkopfes  bewirkt,  sehr  helles  Licht  ist  nament- 
licii  liei  engen  Nasen  erforderlich. 

Die  Nasenhöhlen  sind  nach  Gestaltung  und  Weite 
individuell  sehr  verschieden.  Man  sieht  (Fig.  56) 
medianwärts  in  starker  Verkürzung  das  Septuni,  das 
oft  verbogen  ist,  dorn-  und  leistenfürmige  Hervor- 
lagungen  (Spinae  und  cristae)  oder  trichterförmige 
Einziehungen  aufweist.  Durch  mehr  oder  weniger 
breiten  Zwisdienraum  von  ihm  getrennt  liegt  dem  Sep- 
tum  gegenüber  die  untere  Muschel,  ein  von  vorn  nach 
hinten  ziehender  Schleimhautwulst,  der  namentlich  in 
seinem  vorderen  Ende  deutlich  zu  sehen  ist.  Neigt 
der  zu  Untersuchende  den  Kopf  etwas  zurück,  so 
fällt  der  Blick  auf  das  vordere  Ende  der  mittleren 
Muschel.  Zwischen  dieser  und  der  unteren,  im  mittleren  Nasengang, 
liegen  die  wichtigen  Ausführungsgänge  der  Oberkiefer-  und  der  Stirn- 
höhle, zwischen  mittlerer  Muschel  und  Septum  verengt  sich  die  Nasen- 
höhle zu  einem  oft  sehr  engen  Spalt,  der  Rima  olfactoria,  Ist  die  Nasen- 
höhle, gewöhnlich  wegen  großen  Umfanges  der 
^A   ^^  Muscheln,  sehr  eng,  so  bringt  man  mittels  Watte- 

^^^  ^^k  piiisels  oder  durch  Einschieben  eines  damit  ge- 

^^^ä  ^^^L  tränkten WattebauschesKoksinlösung(5-107oigc)) 
^^^1  ^^^^  der  man  einige  Tropfen  einer  1  "/geigen  Lösung 
^^^H  ^^^H  von  Neben nierenextrakt  beimischen  kann,  auf  die 
^K^^  ^^^^^  Muschcischicimhaut,  die  dadurch  zum  Abschwellen 
^B^H  ^^^^m  gebracht  wird.  Die  Besichtigung  wird  ergänzt 
^^^H  ^^^V  durch  das  Befühlen  abnormer  Gebilde  mit  der 
^^^^  Sonde,  die  z.  B.  die  lockere  Beschaffenheit  der 
Ki«-  ä6.  durch  Blutübcrfiillung  geschwellten  Muscheln  von 

derben  Hypertrophien  zu  unterscheiden  ermöglicht, 
Erkrankungen  der  Oberkiefer-  und  Stirnhöhlen  geben  sich 
zu  erkennen  durch  Druckempfiiidlichkeit  in  der  fossa  canina  bzw.  an 
der  Stime  über  der  Nasenwurzel,  ferner  durch  Erguß  von  Sekret  aus 
den  natürlichen  Öffnungen,  also  unter  der  mittleren  Muschel  aus  dem 
sog.  Hiatus  semilunaris.  Der  Abfluß  von  Sekret  kann  l>egünstigt  werden 
durch  Neigen  des  Kopfes  nach  vorn  und  nach  dei-  gesunden  Seile, 
auch  durch  Erzeugung  erniedrigten  Luftdruckes  in  der  Nasenhöhle  durch 
Einsetzen  des  zusammengedrückten  Gummiballons,  der  bei  der  Luft- 
dusche des  Mittolohrs  nach  Politzer  gebräuchlich  ist.  Sehr  reich- 
liches Sekret  wird  man  zuerst  durch  Abwischen  entfernen  und  dann 
das  Erscheinen  neuen  Sekretes  beobachten.  Sehr  wertvoll  ist  auch  die 
Durchleuchtung  der  Nebenhöhlen.  Im  Dunkelzimmer  (oder  unter  einem 
den  Kopf  des  Arztes  und  des  Krauken  bedeckenden  lichtdichten  Tuch) 
wird  in  jlenMund  des  Kranken  ein  an  geeignetem  GrifT  befestigtes  elektri- 
sches Lämpchen  gebraciit.  dessen  Licht  die  gesunde   Seite  in   weitem 
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rmkreis  aufleuchten  läßt,  während  die  verdickte  Schteiniliaiit  mid  der 
eitrige  Inliall  der  kninkeii  Oliorkieferliölile  viel  Licht  absorbiert  und  die 
eiiläpreclieiide  Seile  dunkler  erscheinen  läßt.  Ebenso  durchdringt  das 
Licht  der  mit  einer  Linse  versehenen  Ijanipe,  die  mittels  einer  Ounimi- 
kappe  gegen  die  Haut  abgedichtet  ist,  beim  Einsetzen  in  den  inneren 
Dt>eren  Orbitaliand  die  Seite  der  kranken  Stirnhöhle  in  geringerem  Um- 
kreis als  die  gesunde  Seite.  Ober  die  Sondierung  der  Nebenhölilen 
Ton  den  nattirlidien  Öffnungen  aus  und  über  die  Probepunktion  der 
Oberkieferhöhle  vom  unteren  Nasengang  aus  vergleiche  man  die  speziellen 
Lehrbücher,  Auch  die  Radiographie  des  Schädels  kann  durch  Ersclieinen 
dunkler  Schatten  Erkrankungen  der  NebenhtilUeu  aufdecken. 

Die  Untersuchung  der  Nebenhöhlen  ist  wichtig  bei  Kopfschmerzen 
und  bei  Trigeminusneuralgien. 

Die  Rhinoskopia  posterior  (Pharyngoskopie)  ermöglicht  die 
Besichtigung  des  Epipharynx  und  der  Choancn.  Man  bringt  einen  kleinen 
Spiegel  so  hinter  den  weichen  fiaumen,  daß  seine  Flüche  nach  vom 
oben  sieht.  Die  Zunge  wird  dabei  mit  einem  Spatel  nach  unten  ge- 
drückt. Der  weiche  Gaumen  niuB  erschlafft  sein,  was  bei  Atmung  durch 
die  Nase  der  Fall  ist.  Der  Spiegel  soll  weder  den  weichen  Gaumen 
noch  die  hintere  Rachenwand  berühren,  da  sonst  Würgebewegungen 
eintreten.  Manchmal  wird  es  nötig,  den  weichen  Gaumen  und  die  Plia- 
rynxhinterwand  zu  kokainisieren  oder  den  weichen  Gaumen  mit  einem 
hakenförmigen  Instrument  nach  vorn 
zu  ziehen.  Spiegel,  die  gelenkig  am 
Stiel  befestigt  und  durch  Federdruck 
vom  GrifT  aus  stellbar  sind,  erleichtern 
die  Untersuchung,  sind  aber  nicht  nötig. 
Man  sieht  (Fig.  57)  bei  Richtung  der 
Spiegelfläche  nach  vorn  oben  die  hintere 
Öffnung  der  Nasenhöhlen,  getrennt 
durch  den  senkrecht  verlaufenden,  durch 
helle  Färbung  ausgezeichneten  Grat  des 
hinteren  Sept  um  ran  des.  In  denOhoanen 
sind  die  hinteren  Enden  der  unteren 
Muscheln,  undeutlicher  auch  der  mitt- 
leren, manchmal  auch  der  oberen  Mu- 
scheln zu  sehen.  Dreht  man  den  Spiegel  nach  seitwärts,  so  sieht  man  einen 
starken  röilichgelben  Wulst  den  Tubenwulst,  der  in  seinem  mittleren  Teil 
eine  blasse  trichterförmige  Einziehung  zeigt,  den  Eingang  derTubaEusTA- 
CHii.  Nach  außen  oben  von  dem  Tubenwulst  liegt  eine  dunkle  Vertiefung, 
die  RosENMÜLLERsche  Grube.  Richtet  man  die  Spiegelfläche  mehr 
nach  oben,  so  sieht  man  das  Rachendach  und  die  dort  häutig  erkenn- 
baren Reste  der  Rachen tonsilte.  Diese  ist,  namentlich  bei  Kindern,  häutig 
hypertrophisch  und  kann  in  wulstigen  und  tropfsteinartigen  Wucliernngen 
die  Nasenatniung  sehr  beeinträchtigen.  Außerdem  achtet  man  bei  der 
hinteren  Rhinoskopie  vor  allem  auf  das  Vorhandensein  patliologischen 
Sekretes,  auf  Geschwüre,  auf  Hypertrophien  der  hinteren  Muschelenden, 
die  ebenso  wie  die  nicht  seltenen  vom  Rachendach  und  den  Choanal- 
rAndern  ausgeben<len  Geschwülste  die  Nasenatmung  sehr  beeinträchtigen 
kOnnen, 

Die  PalfiHtian  lies  NnBenmphenraiimi'a  ist  da  mandmial  nicht  lu  umgehen, 
wo  die  »choneiKlere  Besieh ligii  11^  uumfigiicli  ist,  also  nimii'iitlit'li  bei  widorspänstigen 
KiDÜem.    Sil'  sulI  mit  surgf&ltig  desinfiziorteiii  Kiiiger  mitKÜtlst  schonend  vorge- 
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nommen  werden,  der  Fingernagel  muß  kurz  geschnitten  sein.  Der  zu  Untersuchende 
sitzt  auf  einem  Stuhl,  sein  Kopf  wird  mit  der  linken  Hand  festgehalten.  Dann 
l)ringt  man  den  Zeigefinger  der  rechten  Hand  zwischen  weichem  Gaumen  und 
Hinterwand  des  li^ichens  in  die  Höhe,  wohei  sich  das  reflektorisch  gespannte  Gaumen- 
segel an  den  Finger  legt,  aber  meistens  rasch  wieder  erschlafft  Man  kann  das 
Ilachendach  und  die  Tubenwülste  befühlen  und  sich  leicht  vergewissern,  ob  die 
Ilachenmandel  hypertrophisch  oder  ob  das  Rtichendach  glatt  ist  Gegen  Biß  kann 
man  den  Finger  mittels  eines  MeüiUfingers  schützen,  der  aber  die  Beweglichkeit 
beeinträchtigt.  Streift  nmn  mit  der  untersuchenden  Hand  die  Unterlippe  des 
Kranken  über  die  Schneidezähne,  so  wird  er  unwillkürlich  alle  Beißversuche 
unterlassen. 

Die  Nasenhöhle,  der  Nasenrachenraum  und  die  Oberkieferhöhlen 
können  auch  mit  komplizierteren  Instrumenten  nach  dem  Prinzip  der 
Kystoskopie  untersucht  werden.  Ein  dünn  gebautes  Kystoskop  ist  ohne 
weiteres  für  die  Nase  und  den  Nasenrachenraum  brauchbar.  Die  Ober- 
kieferliöhle  kann  in  der  Weise  besichtigt  werden,  daß  man  ein  ähn- 
liches, 4  mm  starkes,  vorn  Lämpchen  und  optischen  Apparat  tragendes 
Instrument   durch    ein   in   einer  Zahnalveole   gebohrtes  Loch   einführt 
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Diagnostik  der  Krankheiten  des 
Respirationsapparates. 


Von 


Prof.  Dr.  D.  Gerhardt, 

Ba8el. 
Mit  9  Abbildungon  im  Text. 


1.  Allgemeines. 

Die  Vorgeschichte  der  Brustkrankheiten  ist  von  besonderer 
Bedeutung  einmal  bei  den  ganz  akuten  Erkrankungen,  die  nach 
Art  der  Pneumonie  den  Menschen  mitten  in  voller  (Jesundheit  befallen, 
dann  bei  den  exquisit  chronischen,  welche  in  der  Regel  durch  ge- 
wisse lokale  oder  Allgemeinsymptome  ausgezeichnet  sind,  femer  bei 
allen  rezidivierenden  und  bei  denen,  die  sich  an  anderweitige 
Organleiden  anzuschließen  pflegen  (Infarkt,  Abszeß  usw.). 

Besonderer  Wert  ist  darauf  zu  legen,  ob  die  jetzige  Krankheit 
akut,  etwa  unter  Schüttelfrost,  hereinbrach,  oder  ob  schon  Auswurf, 
Husten,  Seitenstiche,  Fieber,  Schweiße  längere  Zeit  vorausgingen;  ob 
Herz-,  Nierenbeschwerden  bestanden;  ob  der  Auswurf  je  bluthaltig  war. 

Einzelne  Lungenleiden  lasHen  »ich  schon  aus  der  Anamnese  sicher  oder  doch 
recht  wahrscheinlich  erkennen:  die  Pneumonie,  die  plötzlich  in  voller  Gesundheit 
mit  Schüttelfrost  einsetzt,  dann  mit  ^gleichmäßig  hohem  Kieher  verläuft,  die  meist 
von  Anfang  an  durch  Husten  und  hluthaltigen,  meist  typisch  rostfarbenen  Auswurf, 
häufig  durch  Seitenstechen  gekennzeichnet  ist;  die  Tuberkulose,  deren  Symptome 
ganz  schleichend  auftreten  und  bald  mehr  lokale  (Husten,  Auswurf,  Seitenstechen, 
Dyspnoe),  bald  mehr  allgemeine  Beschwerden  (Fieber,  leichte  Ermüdbarkeit,  Herz- 
klopfen, Appetitlosigkeit.  Abmagerung,  Neigung  zu  Schweißen,  zumal  zu  Xacht- 
whweilien)  bedingen;  besonders  bezeichnend  ist  das  interkurrente  Auftreten  von 
Bluthusten,  sei  es  in  Form  minimer,  sei  es  in  Form  reichlicher  Blutentleerung; 
auch  die  Angabe  über  eine  früher  überstandene  Pluritis  wird  den  Verdacht  auf 
Tul>erkulo8e  bestärken. 

Auch  Bronchiektasen  lassen  sich  oft  aus  der  Anamnese  schon  mit  Wahr- 
ücheinlichkeit  diagnostizieren;  chronischer  Verlauf,  maulv(dl(»s  Auswerfen  reichlichen 
übelriechenden  Sputums,  zumal  morgens  oder  im  Anschluß  an  bestimmte  Haltung 
de«  Oberkörpers  sind  hier  die  charakteristischen  Momente. 

Die  Allgemeinsymptome  der  Brustkrankheiten  hängen  mehr 
von  der  Art  der  Krankheit  als  von  der  Beteilitjung  kleinerer  oder 
größerer   Bezirke   der   Lungen   ab.     Schweres   Krankheitsgefühl,  hohes 
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andauerndes  Fieber,  teils  mit  zerebralen  Reizerscheinungen,  teils  mit 
typhusartiger  Benommenheit  triflFt  man  am  häufigsten  bei  der  krupösen 
Pneumonie,  aber  auch  bei  katarrhalischer  Pneumonie,  Lungenabszeß  oder 
-gangrän,  Pleuraempyem.  Demgegenüber  ist  das  Fieber  der  Tuberkulose, 
zumal  der  akuten  Formen,  oft  remittierend,  von  reichlichen  Schweißen, 
besonders  Nachts,  begleitet^  das  Krankheitsgefühl,  auch  die  Reiz-  wie 
die  Depressionserscheinungen  sind  in  der  Regel  weniger  ausgesprochen 
als  bei  anderen  Leiden  mit  gleich  hohen  Temperaturgraden;  manchmal 
ist  geradezu  die  Euphorie  trotz  hohen  Fiebers  ein  auf  Tuberkulose 
hinweisendes  Symptom. 

Doch  sind  all  diese  Zustände  für  die  spezielle  Diagnostik  zweifelhafter  Fälle 
nur  von  sehr  bedingtem  Wert,  da  gerade  die  nicht  so  ganz  seltenen  at3rpi8chen 
Fälle  von  Pneumonie,  Empyem,  Lungenabszeß  usw.  fast  fieherlos  verlaufen,  während 
gutartige  Krankheiten,  wie  seröse  Pleuritis,  ganz  schweres  Fieber  mit  sich  bringen 
können. 

Inspektion. 

Die  Inspektion  orientiert  zunächst  über  den  Grad  der  Dyspnoe, 
kann  weiter  durch  die  Beachtung  ungleicher  Ausdehnung  und  ungleicher 
Beteiligung  beider  Brustseiten  an  der  Atmung  einen  Hinweis  auf  die 
Lokalisation,  auf  die  Art,  auf  das  Alter  der  Erkrankung  abgeben,  und 
kann  ferner  durch  Berücksichtigung  der  Venenfüllung  an  Brust  und 
Hals  und  ähnlicher  äußerer  Momente  die  Anwesenheit  raumbeschrän- 
kender Tumoren  usw.  wahrscheinlich  machen. 

Ferner  gibt  die  Inspektion  durch  Berücksichtigung  der  Allgemein- 
verhältnisse, speziell  universeller  Zyanose,  Anhaltspunkte  für  die  Be- 
urteilung der  Lungenfunktionen;  ausgesprochene  Zyanose  weist  auf 
mangelnde  Lüftung  des  Blutes  in  den  Lungen,  somit  auf  eine  Störung 
im  Respirations-  oder  Zirkulationsapparat. 

In  oigentümlichor,  noch  nicht  des  genaueren  aufgeklärten  Beziehungen  zu 
Zirkulation»-  und  Hespirationsleiden  Hteht  die  Verdickung  der  Endphalangen  an 
Fingern  und  Zehen  (.»Tromraelschlägerfinger*,  s.  p.  23),  sie  weist  auf  langen 
Bestand  des  Leidens  hin  und  findet  sich  l)e8onders.  außer  bei  chronischen, 
zumal  angeborenen  Herzleiden,  bei  chronischer  Tuberkulose  und  Bron- 
chiektasie. 

Von  den  mehr  lokalen  Zeichen  ist  fürs  erste  die  Beurteilung^ 
des  Baues  des  Brustkorbes  wichtig.  Wenn  man  auch  keine  festen 
Regeln  für  die  Form  des  normalen  Thorax  aufstellen  kann,  so  zeigt 
doch  die  Erfahrung,  daß  sowohl  der  extrem  exspiratorische  wie  der 
extrem  insi)iratorische  Thorax  die  Beachtung  des  Arztes  verdienen. 

Der  exspiratorische  Thorax  ist  charakterisiert  durch  den 
flachen  Bau,  den  geringen  sagittalen  Durchmesser,  die  geringe  Wölbung 
des  Brustbeins  und  der  ganzen  vorderen  Brustwand,  die  weiten  Inter- 
kostalräunie,  den  tiefen  Stand  des  Rippenbogens,  der  nur  um  1 — 2  Quer- 
fingerbreiten vom  Darmbeinkamm  getrennt  ist,  das  Vorspringen  der 
Schlüsselbeine,  die  dementsprechend  tiefen  Supra-  und  Intraklavikular- 
gruben,  den  spitzen  Ripi)enwinkel. 

Der  insj)iratorische  Thorax  bildet  in  allem  das  Gegenteil:  langer 
Sternovertikaldurchmesser,  weiter  Rippenbogen winkel,  große  Distanz 
zwischen  Rippen  und  Darmbein,  enge  Interkostalräume,  hochgezogene 
Rippen  und  Schlüsselbeine,  dadurch  Kürze  des  Halses,  Ausgefülltsein 
der  Fossae  sui)ra-  und  infraclaviculares. 
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Diese  extrem  inspiratorische  Tharoxform  findet  sich  ganz  vor- 
wiegend dort,  wo  der  Thorax  infolge  äußerer  oder  innerer  Gründe 
(dauernd  schwere  körperliche  Arbeit,  Bronchitis)  dauernd  genötigt  ist, 
vermehrt  zu  inspirieren,  am  ausgeprägtesten  beim  typischen  Emphysem; 
der  exspiratorische,  paralytische  Thorax  ist,  wie  es  scheint,  nicht  die 
Folge,  wohl  aber  oft  die  Ursache  von  Krankheiten;  er  kommt  angeboren 
oder  in  früher  Jugend  erworben  vor  und  er  prädestiniert  augenschein- 
lich zur  Entwicklung  von  Tuberkulose.  Dies  ist  allerdings  nicht  so 
aufzufassen,  daß  paralytischer  Thoraxbau  schlankweg  die  Diagnose  Tuber- 
kulose erlaube,  ebensowenig  wie  ein  inspiratorischer  Thorax  Tuberkulose 
ausschließen  läßt. 

Der  normale  Thorax  ist  symmetrisch  gebaut^  und  beide  Hälften 
beteiligen  sich  gleich  ausgiebig  an  der  Atmung.  Ungleiche  Größe  beider 
Seiten  ist  (abgesehen  von  Skoliose)  durch  abnorme  Erweiterung  oder 
abnorme  Verkleinerung  bedingt.  Abnorme  Erweiterung  einer  Seite 
wird  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  Luft  in  der  Pleura,  selten 
durch  Tumoren  innerhalb  oder  unterhalb  (Leber)  des  Brustraumes  be- 
dingt: diejenigen  Fälle,  in  denen  eine  beträchtliche  Volum-  und  Druck- 
vermehrung der  Pleurahöhle  besteht,  zeichnen  sich  durch  Verstrichen- 
sein der  Interkostalräume  und  durch  deutlich  sichtbare  Verdrängung 
des  Herzens  aus;  in  praxi  findet  sich  dies  fast  ausschließlich  bei  Pneumo- 
thorax. 

Viel  häufiger  begegnet  man  pathologischer  Verengerung 
einer  Seite.  Leichte  Grade  können  dadurch  zustande  kommen,  daß 
die  Bronchien  die  Luft  nicht  zutreten  lassen;  die  meisten  Fälle  von 
Verengerung  einer  Seite  sind  aber  bedingt  durch  retrahierende 
Prozesse  in  der  Lunge  oder  der  Pleura.  Verengerung  der  oberen 
Partien,  Eingesunkensein  der  Fossa  sui)ra-  und  infraclavicularis,  in  anderen 
Fällen  Zurückgesunkensein  der  Klavikula  selber.  Abflachung  der  vorderen 
oberen  Teile  des  Brustkorbes,  abnormes  Freiliegen  des  Herzens  mit 
verbreiteter  Pulsation,  nach  oben  auswärts  verlagerter  Spitzenstoß  sind 
die  gewöhnlichen  Folgeerscheinungen  chronischer  Tuberkulose.  Ver- 
engerung der  unteren  Thoraxabschnitte,  häufig  mit  entsprechender  Ver- 
lagerung des  Spitzenstoßes  verbunden,  läßt  auf  interstitielle  Pneumonie 
oder  schrumpfende  Pleuritis  schließen. 

Die  Beaclinm^  dieser  durch  einfaclie  Inspektion  walirnohniharen  Verändenin^en 
ist  besonders  wichtig  in  Fällen,  wo,  etwa  wegen  frischer  Hämoptoe,  eingehendere 
Untersuchung  sich  verbietet,  oder  wo  für  die  Beurteilung  gewisser  an  sich  leicht 
nachweisbarer  Veränderungen  die  Frage,  ob  sie  durch  akute  oder  chronische  Krank- 
heil bedingt  sind,  von  Wichtigkeit  ist,  so  bei  der  Unterscheidung  knipöser  Pneu- 
monie des  Oberlappens  von  Tuberkulose;  auch  für  die  Intensität  der  Prozesse  kann 
die  Inspektion  einen  Anhaltspunkt  liefern;  so  erweckt  rasch  eintretende  Thorax- 
schnimpfung  bei  Pleuritis  den  Verdacht,  daß  der  Erguß  ein  eitriger  sei. 

Auch  die  Art  der  Atmiingsweise  ist  für  die  Beurteilung  vieler 
Lungenleiden  von  Bedeutung.  Hier  kommen  weniger  die  Veränderungen 
in  Betracht,  welche  nur  im  allgemeinen  ein  erhöhtes  Atembedürfnis 
anzeigen:  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Atemzüge,  die  sichtbare 
Mitwirkung  der  Hilfsmuskeln  (Kopfnicker,  Skaleni),  die  durch  die 
Vermehrung  der  nötigen  Atemarbeit  gebotene  Zwangslage  (Orthopnoe), 
Zeichen,  welche  ebensowohl  durch  Erkrankung  des  Kehlkopfs  und  der 
oberen  Luftwege,  wie  der  Lungen,  wie  des  Herzens  bedingt  werden 
können.  Wichtiger  sind  die  qualitativen  Änderungen,  die  vor- 
wiegende Erschwerung  des  In-   oder  Exspiriums  sowie   die   dabei  auf- 


88       Gerhardt,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Respirationsapparates. 

tretenden  Stenosengeräusche.  Vorwiegende  Erschwerung  des  In- 
spiriuras,  oft  an  dem  lauten  Stenosengeräusch  (Stridor)  kenntlich, 
findet  sich  bei  Verengerung  der  oberen  Luftwege,  vorwiegende 
Erschwerung  der  Exspiration  zumeist  bei  Verengerung  der 
kleineren  und  kleinsten  Bronchien,  zumal  in  Verbindung  mit 
Lungenemphysem.  Die  Ursache  dieser  Verschiedenheit  beruht,  nach 
Sahlis  Darlegungen,  darauf,  daß  im  letzteren  Fall  jede  Exspirations- 
bewegung  die  feinen  Luftwege  noch  weiter  verengert  und  dadurch  den 
Luftaustritt  wesentlich  erschwert. 

Inspiratorische  Einziehungen  treten  auf,  wenn  die  Luft  nicht 
in  dem  Maße,  wie  der  Thorax  erweitert  wird,  eindringen  kann;  dann 
wird,  da  sonst  negativer  Druck  entstände,  die  Brustwand  mit  ihren 
nachgiebigsten  Teilen  angesogen  werden. 

Bei  Boliinderung  des  Luftzutritts  zu  dem  geHamten  Bronchialbauin  (Kehlkopf-, 
Luftröhrenverengening.  aber  auch  hei  gleichmäßiger  Verlegung  sämtlicher  feineren  Luft- 
wege durch  Bronchitis  und  Bronchiolitis  diffusa,  Lungenödem)  zeigen  die  unteren 
seitlichen  Thoraxpartien  dieses  inspiratorische  Einsinken  um  so  deutlicher,  je  nach- 
giebiger der  Thorax  ist,  besonders  deutlich  deshalb  beim  kindlichen  Thorax. 
Andrerseits  wird  beim  emphysematösen  Thorax  des  Erwachsenen  die  inspiratorische 
Einziehung  längs  der  Abgangsstelle  des  Diaphragmas  durch  den  mehr  horizontalen 
Verlauf  des  Diaphragmas  erleichtert  Für  die  Diagnose  von  Lungenleiden  ist 
wichtig  die  umschriebene  inspiratorische  Einziehung,  als  Zeichen  dafür, 
daß  die  betreffendem  Abschnitte  der  Luft  schwer  zugänglich  sind.  Sie  weisen  (im 
Gegensatz  zum  einfachen  inspiratorischen  Stillstand,  der  auch  durch  mechanische 
Festlegung  der  Bnistwand  infolge  von  Pleuraschwarten,  Muskelerkrankung,  Schmerz 
beim  Atmen,  erfolgen  kann)  darauf  hin,  daß  die  darunter  liegende  Lungenpartie 
der  Luft  nicht  oder  schwer  zugänglich  ist  (Pneumonie,  Atelektase,  Bronchostenose). 

Entwicklung  ektatischer  Gefäße  an  der  Brustwand  kommt 
vor  da,  wo  Tumoren  oder  schrumpfende  Prozesse  den  Abfluß  der  intra- 
thorakischen  \'enen  stauen. 

Ein  1 — 3  cm  breiter  Kranz  feiner  ektatischer  Venen  bildet  sich 
bei  chronischen,  zumal  mit  vielem  Husten  verbundenen  Brustleiden 
längs  der  Abgangslinie  des  Zwerchfells  und  der  Lungenherzgrenze  aus, 
ungefähr  dem  Verlauf  der  unteren  Lungengrenze  entsprechend.  Wenn 
diese  kleinen  Venektasien  bedeutende  Größe  erreichen  und  nach  Art 
von  Varicen  über  die  Oberfläche  prominieren,  weisen  sie  auf  intensivere 
Abflußerschwerung  des  Bluts  und  damit  in  der  Regel  auf  Mediastinal- 
tunior  hin. 

Palpation. 

Die  Betastung  des  Brustkorbes  wird  in  seltenen  Fällen  bei 
Lungenhernien  durch  den  Nachweis  von  fühlbarem  Knistern  die 
Diagnostik  fördern;  sie  wird  ferner  durch  Verwertung  der  Herzpul sa- 
tionen  (Lage  des  Spitzenstoßes,  Verbreitung  der  fühlbaren  Herzpul- 
sation) die  mit  Verschieben  und  Verdrängen  des  Mediastinums  einher- 
gehenden Lungenleiden  zu  diagnostizieren  erlauben.  Der  Nachweis  von 
fühlbaren  Reibegeräuschen  lehrt  kaum  mehr  als  deren  Hörbarkeit. 

Der  wichtigste  Teil  der  Palpation  ist  die  Beurteilung  des  Stimm- 
fremitus.  Sie  steht  der  Auskultation  des  Atmungsgeräusches  an  Be- 
deutung nahe,  arbeitet  aber  häutig  feiner  als  diese,  insofern  sie  für  die 
oft  zu  beantwortende  Frage,  ob  eine  Dämpfung  über  einem  Unter- 
lappen durch  Infiltration  der  Lunge  oder  durch  Pleuraerguß  verursacht 
sei,  eine  zumeist  klare  Antwort  gibt:  Verstärkung  des  Stimmfremitus 
bedeutet  bessere  Leitung  vom  Kehlkopf  an  die  Lungenoberfläche,  somit 


Palpation.      Mensuration.      Perkussion.  89 

zumeist  Infiltration,  Abschwächung  oder  AufheV)ung  des  Stimmfremitus 
zeigt  Pleuraerguß  an. 

Die  Regel  ist  nicht  eindeutig,  sie  erleidet  zumal  hei  der  sog.  massiven  Pneu- 
monie Ausnahmen,  auch  manchmal,  wenn  ein  temponlrer  Verschluß  der  Brochien 
die  Schwingungsleitung  vorübergehend  hemmt;  auch  ist  manchmal,  wenngleich  selten, 
hei  Pleuritis  der  Stimmfremitus  weit  weniger  abgeschwächt,  als  man  l)ei  dem  großen 
Exsudat  erwarten  sollte,  sei  es,  weil  Adhäsionen  die  Schalleitung  begünstigen,  sei 
es,  weil  die  Atelektase  (Folge  des  Druckes  des  Exsudates)  die  Leitung  mehr  fördert 
als  der  Erguß  sie  schwächt. 

Mensuration. 

Die  Messung  des  Brustumfanges  wird  allgemein  benutzt  als 
ein  Maßstab  für  gute  Entwicklung  des  Brustkorbes  und  somit  für 
kräftige  Konstitution  im  allgemeinen.  Bei  gesunden  jungen  Männern 
gilt  ein  Brustumfang  unter  80  cm  (über  den  Mamillen  bei  seitwärts 
gehobenen  Armen  gemessen)  als  zu  gering. 

Für  die  Beurteilung  von  Lungenkrankheiten  ist  die  respira- 
torische Erweiterungsfähigkeit  wichtiger  als  das  absolute  Maß; 
beim  (Gesunden  beträgt  die  Differenz  im  Thoraxumfang  bei  tiefster  In- 
spiration ca.  7  cm;  bei  Lungenleiden,  besonders  beim  Em[)hysem,  kann 
sie  bis  auf  1  cm,  ja  noch  weniger,  abnehmen. 

Der  Vergleich  des  Umfangs  der  beiden  Brusthälften  ergibt  beim 
Normalen  eine  Differenz  von  V2— 2V2  cm  zu  gunsten  der  rechten  Seite. 
Unter  i)athologischen  Verhältnissen  kann  dieser  Unterschied  wesentliche 
Änderung  erfahren  und  ein  gutes  objektives  Maß  für  die  Intensität 
der  Anomalie  abgeben;  für  das  Auffinden  von  Krankheitszeichen  kommt 
der  Mensuration  geringerer  Wert  zu,  denn  die  Erfahrung  ergibt,  daß 
geringe  Unterschiede  im  Umfang  beider  Brusthälften  bei  aufmerksamer 
Inspektion  meist  leichter  erkannt  werden  als  beim  Vergleich  der  Maße. 

Auch  die  Messung  der  ,,vitalen  Kapazität*',  d.  h.  des  Luft(iuantunis,  welches 
bei  gn'ißtmöglicher  Anstrengung  ein-  und  ausgeatmet  werden  kann,  dient  mehr  als 
objektiver  Maßstab  für  die  Intensität  der  Atmungsstöning  bei  verschiedenen  Brust- 
leiden  (Phthise,  Pleuritis,  chronische  Pneumonie,  Emphysem),  wie  als  diagnostisches 
Mittel.  Die  mittels  des  Spirometers  bestimmte  vitale  Kapazität  beträgt  beim  (tc- 
Nunden  8—4  1,  bei  den  erwähnten  Krankheiten  kann  sie  auf  unter  1  1  sinken. 


2.  Perkussion. 

Kurze  all^enieiiio  IjoIiih*  der  Perkussion. 

Die  Perkussion  verwertet  die  Schallerscheinungen,  welche 
auftreten,  wenn  die  Körperoberfläche  durch  leichte  Stöße  erschüttert 
wird.  Solche  Stöße  wirken  um  so  mehr  tonerzeugend,  je  schwingungs- 
fähiger, d.  h.  je  elastischer  die  von  der  Stoßwirkung  betroffenen  Teile  sind. 

Luftleere  Körper  können  nur  dann,  wenn  sie  starr  sind,  oder 
wenn  sie  sich  in  gewissem  Spannungszustand  befinden,  tongebende 
Schwingungen  ausführen.  Von  den  Kör[)ergeweben  könnten  hier  nur 
die  Knochen  in  Betracht  kommen;  in  Wirklichkeit  befinden  sie  sich 
aber  derart  von  Weichteilen  eingeschlossen,  daß  sie  zum  Teil  vom  Per- 
kussionsschlag nicht  mit  beteiligt  werden,  zum  Teil  ihre  Schwingungen 
auf  die  anliegenden  schwingungsfähigen  (d.  h.  lufthaltigen)  Weich  teile 
übertragen  und  dann  in  der  Regel  weniger  als  diese  an  der  Tonbildung 
sich  beteiligen. 
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Der  Perkussionsschall  sämtlicher  Weichteile  hängt,  wie 
Skoda  im  Gegensatz  zu  Laennec  gezeigt  hat,  nicht  von  ihrem  ana- 
tomischen Bau,  sondern  lediglich  von  ihrem  Luftgehalt  ab.  Die 
Luft  kann  in  großen  Hohlräumen  eingeschlossen  sein  oder  sie  kann  in 
vielen  kleinen  Bläschen  das  ganze  Gewebe  durchsetzen  (Lungen,  em- 
physematöse  Organe);  im  ersteren  Fall  schwingt  die  in  den  Hohlräumen 
eingeschlossene  Luft  (unter  verschieden  starker  Beteiligung  der  Wand 
des  Hohlraums),  im   letzteren   schwingt   Luft  und  Gewebe  als   ganzes. 

Die  Perkussion  ermöglicht  somit  die  Abgrenzung  lufthaltiger  und 
luftleerer  Teile  und  die  Beurteilung  des  Luftgehalts  und  des  Spannungs- 
grades luftführender  Organe. 

Die  alte  AuENBRUOGERsche  direkte  Perkussion  (Erzeugung 
von  Schallerscheinungen  durch  direkte  Erschütterung  der  betreffenden 
Körperregionen)  wird  heute  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  angewandt 
da  wo  es  sich  um  den  Vergleich  ausgedehnter  Organgebiete  handelt 
etwa  über  den  hinteren  unteren  Thoraxteilen,  wo  sich  größere  pneu- 
monische Herde  oder  Pleuraexsudate  leicht  auch  in  dieser  W^eise  er- 
kennen lassen.  Sonst  ist  an  ihre  Stelle  durchweg  die  indirekte  Per- 
kussion getreten,  d.  h.  man  klopft  mit  Finger  oder  Hammer  nicht  direkt 
auf  den  Körper,  sondern  auf  ein  der  Oberfläche  angedrücktes  hartes 
oder  doch  wenig  kompressibles  Plättchen;  ob  dieses  aus  Metall,  Elfen- 
bein, Glas,  Kautschuk  besteht  oder  durch  den  Mittelfinger  der  linken 
Hand  ersetzt  wird,  ist  ohne  viel  Belang. 

Wenn  man  zuweilen  zum  Zweck  der  Lungenspitzenuntereucliung  die  Schlühsel- 
beine  direkt  beklopft,  dann  spielen  hierbei  eigentlich  die  Schlüsselbeine  nur  die 
Rolle  des  Plessimeters. 

Der  Zweck  des  Plessimeters  ist  lediglich  der,  eine  größere  Tiefen-  und 
kleinere  Fliichenausdehnung  des  Perkussionsstoßes  zu  ermöglichen.  Bei  direkter 
Perkussion  treibt  der  aufschlagende  Hammer  die  Weichteile  vor  sich  her,  bildet  in 
ihnen  eine  Delle,  hierbei  pflanzt  sich  die  Bewegung  auf  die  benachbarten  Teile 
fort,  sie  wird  eine  mehr  diffuse,  und  dadurch  wird  ein  erheblicher  Teil  der  leben- 
digen Kraft  des  Hammerschlags  verbraucht.  Trifft  der  Hammer  dagegen  auf  das 
elastische  Plessimeter,  dann  springt  er  von  ihm  zurück,  ehe  die  benachbarten  Teile 
mit  eingedrückt  wurden,  es  geht  viel  weniger  von  seiner  lebendigen  Kraft  verloren 
und  die  Perkussionswirkung  reicht  deshalb  weiter  in  die  Tiefe. 

Das  Pessimeter  soll  deshalb  wenig  kompressibel  und  möglichst  elastisch  sein, 
d.  h.  bei  l)(»formierung  seine  alte  Form  mit  möglichster  Kraft  wieder  annehmen. 
Diesen  Anforderungen  entsprechen  Elfenbein,  Metall,  Glas.  W^eicher  Kautschuk  ist 
wohl  ebenso  elastisch,  aber  kompressibler,  er  schwächt  deshalb  die  Tiefenwirkung 
mehr  ab,  läßt  den  Perkussionston  leiser  werden. 

Dagegen  soll  der  Perkussionshammer  mit  Kautschuk  (Filz,  Leder)  über- 
zogen sein,  damit  nicht  durch  Aufschlagen  von  Metall  auf  das  harte  Plessimeter  der 
Eigenton  dieser  beiden  Instrumente  entsteht  und  den  Perkussionsion  der  perkut- 
tierten  Organe  verdeckt. 

Der  Finger  steht  sowohl  bezüglich  der  Elastizität  als  der  Krompressibilität 
der  Elfenbeinplatte  weit  nach,  bietet  aber  dafür  den  Vorteil,  sich  an  manciien 
Stellen .  zumal  an  den  vorderen  Interkostalräumen  und  den  Schlüsselbeingruben, 
leichter  der  Oberfläche  anzufügen  uiul  ermöglicht  gleichzeitig  die  Beurteilung  des 
Gefühls  des  Widerstandes,  eine  wertvolle  Unterstützung  der  Perkussion. 

Finger  und  Plessimeter  erfüllen  ihren  Zweck  nur,  wenn  sie  der  Oberfläche 
einigermaßen  angepreßt  werden,  sonst  übertragen  sie  die  Wirkung  des  Perkussions- 
schlags nur  auf  die  umgebenden  Weichteile.  Allzufestes  Anpressen  kann  allerdings 
wieder  dieselbe  fehlerhafte  Wirkung  haben,  zumal  am  Bnistkorb,  wo  die  seitliche 
Ausbreitung  der  Perkussionswirkung  durch  die  starren  Rippen  begünstigt  wird. 

Die  Stärke  des  Perkussionsschlages  muß  sich  nach  verschie- 
denen Umständen  richten.  Je  dicker  die  Weichteile,  um  so  stärker  muß 
natürlich  die  Erschütterung  sein,  um  zu  den  inneren  Organen  zu  dringen: 
davon  abgesehen,  werden  feine  Unterschiede  in  der  Intensität  des  Schalles 
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um  so  leichter  wahrgenommen  werden,  je  leiser  der  Schall  ist.  Nament- 
lich zur  Bestimmung  der  oberflächlichen  oder  absoluten  Dämpfungen, 
d.  h.  derjenigen  Stellen,  wo  ein  Gebiet  leisen  Schalles  gegen  ein  Gebiet 
nur  wenig  lauteren  Schalles  abzugrenzen  ist,  soll  man  deshalb  schwache 
Perkussion  ausüben.  Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Bestimmung 
der  sog.  tiefen  oder  relativen  Dämpfungen,  zumal  jener  Stellen,  wo  der 
laute  Lungenschall  durch  in  der  Tiefe  gelagerte  Herz-  oder  Leberteile 
eine  Abschwächung  erfährt.  Hier  empfahl  man  früher  die  Anwendung 
starker  Perkussion,  weil  man  der  schwachen  keine  Einwirkung  auf  die 
Tiefe  zutraute.  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  auch  gelindere  Perkussions- 
stärke ausreichende  Tiefenwirkung  haben  kann,  und  neuerdings  hat 
GoLDSCHEiDER  gerade  für  solche  Zwecke  die  ganz  leise  Schwellenwert- 
perkussion empfohlen,  d.  h.  die  Anwendung  so  schwacher  Schläge,  daß 
überhaupt  nur  über  den  luftlialtigen  Teilen  ein  eben  hörbarer  Ton 
entsteht 

Qualitäten  des  Perkussionsscballes. 

Für  die  Beurteilung  des  Perkussionsschalles  kommt  in  Betracht 
seine  Lautheit,  seine  Höhe,  sein  Klanggehalt. 

Daneben  wurde  von  Skoda  noch  die  Unterscheidung  vollen  und  leeren 
Schalles  eingeführt,  je  nachdem  der  Schall  langsam  oder  rasch  abklingt:  der  Ton 
einer  Glocke,  die  frei  schwingt,  würde  hiernach  als  voll,  der  Ton  einer  Glocke,  die 
kurz  nach  dem  Anschlagen  durch  Berühren  mit  dem  Finger  am  Weiterschwingen 
verhindert  wird,  als  leer  zu  bezeichnen  sein.  Dieser  theoretisch  berechtigten  Unter- 
scheidungsweise kommt  für  die  Praxis  keine  große  Bedeutung  zu,  insofern  der 
Perkussionsschall  in  der  Regel  um  so  voller  ist,  je  lauter  und  je  tympani tischer 
er  wird. 

Eine  Verständigung  über  die  Qualitäten  des  Perkussionsschalles  wurde  er- 
schwert dadurch,  das  von  Skoda  der  Ausdruck  dumpfer  oder  gedämpfter  Schall 
nicht  für  den  rasch  abklingenden,  sondern  für  den  leisen,  der  Ausdruck  hell  nicht 
für  den  hohen,  sondern  für  den  lauten  Schall  angewandt  wurde. 

1.  Ob  der  Schall  laut  oder  leise  ist,  hängt,  wie  schon  be- 
sprochen, wesentlich  ab  vom  Luftgehalt  der  Organe.  Luftleere  Teile 
geben  ganz  leisen  Schall  (Schenkelschall),  und  der  Schall  ist  im  allge- 
meinen um  so  lauter,  je  größer  der  Luftgehalt  der  perkuttierten  Organe; 
einige  Ausnahmen  ergeben  sich,  wie  bei  der  Besprechung  des  tympa- 
nitischen  Schalles  begründet  wird,  aus  dem  Einfluß  der  Wandspannung. 

Statt  von  lautem  und  leisem  Schall  spricht  man  nach  Skodas  Vorgang  oft 
noch  von  hellem  und  dumpfem  oder  gedämpftem  Schall,  und  es  hat  sich  nament- 
lich der  Ausdruck  „Dämpfung*'  für  die  Bezeichnung  eines  Bezirkes,  in  welchem  der 
Schall  gedämpft,  d.  h.  leise  ist,  in  der  medizinischen  Terminologie  erhalten. 

2.  Die  Berücksichtigung  der  Höhe  des  Perkussionsschalles 
hat  mehr  Bedeutung  für  die  Perkussion  des  Abdomens,  wo  größere 
und  kleinere  lufthaltige  Organe  aneinander  grenzen,  als  für  die  des 
Brustkorbes.  Hier  kommt  ihr  nur  dann  größerer  Wert  zu,  wenn  ab- 
norme luftführende  Hohlräume  (Kavernen,  Pneumothorax) 
bestehen.  Sonst  ist  der  Schall  über  den  Lungen  in  der  Regel  um  so 
tiefer,  je  luftreicher  die  Lungen;  die  Tiefe  des  Schalles  hängt  also  von 
denselben  Bedingimgen  ab,  wie  seine  Lautheit  und  bedarf  deshalb  zu- 
meist keiner  besonderen  Berücksichtigung. 

3.  Als  klangartig,  tynipanitisch  (rujujiavov,  Pauke)  wird  der 
Schall  bezeichnet,  wenn  er  zwar  keinen  Ton  im  i>hysikalischen  Sinne 
darstellt,  einem  solchen  reinen  Ton  aber  doch  ähnlich  ist  dadurch,  daß 
unter  den  vielerlei  Tönen,  welche  den  Perkussionsschall  zusammensetzen. 
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ein  (Grund-)Ton  deutlich  prävaliert.  Beim  nicht  tympanitischen  Ton 
hört  man  keinen  bestimmten  besonders  heraus.  Es  ist  beim  nicht 
tympanitischen  schwerer  als  beim  tympanitischen,  ein  Urteil  über  die 
Tonhöhe  abzugeben,  wenn  auch  grobe  Differenzen,  so  zwischen  dem 
tiefen  Schachtelton  des  emphysematischen  und  dem  höheren  Schall  der 
flachen  Thorax,  leicht  festzustellen  sind. 

In  der  Praxis  wird  die  Unterscheidung  zwischen  tynipanitischem  und  nicht- 
tympanitischem  Schall  noch  dadurch  erleichtert,  daß  der  erstere  entsprechend  der 
größeren  Schwingungsfähigkeit  des  perkuttierten  Organs  langsamer  abklingt,  „voller*- 
ist  als  der  letztere. 

Tympanitischer  Schall  entsteht  bei  der  Perkussion  von 
größeren,  glattwandigen  Hohlräumen,  so  besonders  im  Magen 
und  Darm.  Man  kann  sich  am  herausgeschnittenen  und  aufgeblasenem 
Magen  leicht  überzeugen,  daß  die  Tympanie  bei  einem  gewissen  Grad 
der  Wandspannung  am  deutlichsten  ist  Sie  wird  beeinträchtigt  durch 
völlige  Erschlaffung  (wohl  weil  dann  die  Innenfläche  uneben  wird)  und 
andrerseits  durch  sehr  starke  Anspannung  der  Wand.  Hierbei  kann 
man  leicht  verfolgen,  wie  der  deutlich  tympanitische  Schall  bei  weiterem 
Aufblasen  mit  dem  Klangreichtum  auch  seine  Höhe  ändert:  er  wird 
klangärmer  („härter")  und  höher.  Das,  was  er  verliert,  sind  zumal  die 
tieferen  vollen  Töne.  Je  stärker  man  den  Magen  aufbläst,  um  so  höher 
wird  der  Perkussionsschall,  und  bei  extremer  Wandspannung  hört  man 
einen  eigentümlich  hohen  Beiklang,  der  die  tieferen  Töne  überdauert^ 
den  sog.  Metallklang. 

Die  Erklärung  für  diese  Beeinflussung  des  Klangcharakters  durch 
die  Wandspannung  wird  darin  gesucht,  daß  in  jedem  Fall  die  einge- 
schlossene Luft  und  die  Wandung  gemeinsam  an  der  Schallerzeugung  be- 
teiligt sind;  je  schwingungsfähiger  beide  sind,  um  so  mehr  kann  sich 
eins  an  das  andere  anpassen;  so  hängt  bei  anpassungsfähiger  Wand 
der  Rhythmus  der  Schwingungen  und  die  dadurch  bedingte  Tiefe  des 
Tones  wesentlich  von  der  Größe  des  Hohlraumes  ab  (die  Luft  ist  Schall- 
herrscher). Wird  die  Membran  durch  ihre  Spannung  außerstande  ge- 
setzt, langsame  Schwingungen  auszuführen,  dann  verhindert  sie  die 
Entstehung  der  tiefen  Töne  auch  im  Luftraum,  die  Schwingungen  der 
Luft  müssen  sich  denen  der  Wand  ani)assen  —  die  Wand  ist  Schall- 
herrscher geworden. 

(tKIGEL  sucht  neuerdings  das  Hauptmoment  für  dieses  Zurücktreten  dos 
tiefen  Grundtons  und  der  Tympanie  in  dem  Umstand,  daß  bei  starker  Spannung 
eine  diskontinuierliche  (ungleichmäßige)  Ausbreitung  des  Perkussionsstoßes  auf  die 
Wand  des  Hohlraums  erfolge,  daß  dementsprechend  diskontinuierliche  Schallwellen 
entstehen,  welche  (nach  Hef.mholtz)  die  Entstehung  von  Obertönen  und  das  Zurück- 
treten des  Grundtones  begünstigen. 

Koni{)liziert«r,  als  für  große  Hohlräume,  gestaltet  sich  die  Erklärung 
des  tympanitischen  oder  nichttynipanitischen  Schalles  für  die  Lungen.  Die 
Grundlage  aller  P>örterungen  bildet  die  Tatsache,  daß  die  iiorniale  Lunge 
in  situ  nichttynipanitischen  Schall  gibt,  daß  aber  die  aus  dem  Körper  ent- 
fernte kollabierte  Lunge  tympanitisch  klingt,  und  daß  sie  den  tympanitischen 
Klang  wieder  verliert,  wenn   sie  künstlich  aufgeblasen   wird. 

Die  Deutung  liegt  wahrscheinlich  in  folgendem.  Die  kollabierte  Lunge 
ghiicht  in  ihrer  Schwingungsfähigkeit  einer  Scbaumschicht.  Li  beiden  Fällen 
entsteht  bei  lier  Perkussion  ein  tympanitischer  Schall  von  solcher  Tiefe,  daß 
es  sich  unmöglich  um  Eigen  ton  der  kleinen  Lufträume  handelt,  vielmehr 
schwingen  offenbar  diese  vielen   kleinen  Lufträume   und   die  sie  trennenden 
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feinen  Flüssigkeits-  oder  Gewebsmembraiien  als  Ganzes;  das  folgt  am  klarsten 
daraus,  daß  die  Tiefe  des  Schalls  mit  der  Größe  des  perkuttierten  Lungen- 
stückehens  oder  der  Schaummasse  zunimmt,  und  daß  dabei  der  Schall  tiefer 
ist  als  einem  gleich  großen  Hohlraum  entspräche.  Die  elastischen  Zwischen- 
stthichten  wirken  offenbar  auf  die  schwingende  Luftmasse  wie  Ballast  und 
verlangsamen  so  ihre   Schwingungszahl. 

Die  Schwingungsfähigkeit  der  Lunge  vermindert  sich,  wenn  die  elas- 
tischen Zwischenwände  nicht  mehr  wie  die  feinen  Flüssigkeitsmembranen 
einer  Schaumschicht  frei  schwingen  und  sich  den  Schwingungen  des  Luft- 
raums anpassen  können,  sondern  durch  die  Anspannung  der  Lunge  ein 
starreres  Gefüge  erhalten  haben.  Dann  geht  der  tympanitische  nachklingende 
tiefe  Grundton  mehr  und  mehr  verloren  und  es  bleiben,  wie  beim  aufge- 
blasenen Magen  höhere  Töne  übrig,  der  Schall  w^ird  leerer  und  nicht  tym- 
panitisch. 

Am  Thorax  erhält  man  im  Bereich  der  Lunge  unter  normalen 
Verhältnissen  überall  lauten  nicht  tympanitischen  Schall,  nur  in 
der  Gegend  auswärts  des  Herzens  kann  er  wegen  des  Magenfundus  tym- 
panitischen Beiklang  bekommen.  Sonst  weist  tympanitischer  Schall  auf  ab- 
norme Zustände  hin;  als  solche  kommen  in  Betracht  glattwandige  Höhlen 
{Lungen kavernen,  stark  erweiterte  Bronchien,  in  die  Brusthöhle  verlagerte 
Baucheingeweide),  oder  eine  derartige  Veränderung  des  Gefüges  der  Lunge, 
daß  die  Alveolarwände  ihre  Spannung  verloren  haben;  dies  ist  der  Fall  bei 
Atelektase  der  Lunge  (infolge  von  Kompression  durch  Pleura-  oder  Herz*- 
beutelergüsse  oder  von  Verengerung  oder  Verlegung  dar  zuführenden  Bron- 
chien), ferner  bei  Lungenödem  und  gewissen  Stadien  der  Lungenentzündung, 
wenn  nämlich  der  Luftgehalt  noch  nicht  wesentlich  vermindert,  aber  die 
Alveolarsepten  durch  die  entzündliche  Schwellung  an  ihrem  straffen  Gefüge 
verloren  haben.  Eine  weitere  Ursache  für  das  Auftreten  tympanitischen 
Schalls  im  Bereich  der  Lunge  ist  dadurch  gegeben,  daß  die  in  luftleerem 
Gewebe  verlaufenden  Bronchien  der  Lunge  den  zur  Erzeugung  tympanitischen 
Schalles  nötigen  Luftgehalt  verleihen,  oder  daß  (am  kindlichen  Thorax) 
durch  luftleeres  Lungengewebe  hindurch  die  Trachea  perkuttiert  wird. 

Gefühl  des  Widerstandes. 

Beim  Benutzen  des  Fingers  statt  des  Hammers  kann  das  Gefühl  des  Wider- 
standes als  Unterstützung  der  Schallwahmehmungen  dienen.  Je  schwingungsfähiger 
ein  Körper,  um  so  ,,weicher'*  perkuttiert  er  sich;  man  merkt  diesen  Einfluß  z.  B. 
sehr  deutlich,  wenn  man  den  Boden  eines  Gljises  perkuttiert,  welches  mit  einer 
schäumenden  Flüssigkeit  gefüllt  ist:  so  lange  die  Flüssigkeit  von  einer  hohen 
Schaumschicht  hedeckt  ist,  entsteht  hierhei  schön  tympanitischer  Schall;  wenn  der 
Schaum  zerflossen,  wird  der  Schall  leiser  und  kürzer,  und  der  an  den  Boden  des 
(ilases  anschlagende  Finger  merkt  deutlich,  daß  das  (das  jetzt  weniger  schwingungs- 
fällig ist,  daß  es  bei  der  Perkussion  härter  erscheint. 

So  erscheint  auch  die  Bnistwand  hfi  dieser,  namentlich  von  Ebstein  aus- 
gebildeten perkussorischen  Palpation  härter,  widerstandreicher,  wenn  ein  Pleura- 
exsudat die  Schwingungen  hindert,  und  sie  erscheint  um  so  weicher,  je  tympanitischer 
der  Schall. 


Topographische  Perkussion.    Absolute  und  relative  Dämpfung. 

Die  topographische  Perku3sion,  d..  h  die  perkuttorische  Bestim- 
mung der  Lage  der  einzelnen  Organe,  ist  nur  dort  mit  Sicherheit  auszu- 
fuhren, wo  lufthaltige  und  luftleere  Organe  aneinander  grenzen,  und  wo 
sich  der  leise  Schall  der  luftleeren  von  dem  lauten  Schall  der  lufthaltigen 
Teile  leicht  unterscheiden  läßt. 
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1- Leber 


Fig.  58. 


Wesentlich  unsicherer  ist  die  Organ abgren zu iig  dort,  wo  nicht  lauter 
und  leiser,  sondern  tympanitischcr  und  n ich ttympani tischer  Schall  aneinander 
stoßen,  zumal  wenn  die  beiderlei  Organgebiete  nicht  einfach  nebeneinandei 
liegen,  sondern  sich  zum  Teil  überdecken  (Grenze  von  Lunge  und  Magen, 
von  Lunge  und  Kolon,  falls  das  letztere  mit  seiner  Flexura  dextra  oder 
sinistra  ausnahmsweise  der  liinteren  Thoraxwand  dicht  anlagert). 

Für  die  Bestimnmng  der  Lungengrenzen  ist  zu  beachten,  daß  der 
untere  Lungenrand  sich  keilförmig  in  den  Rezessus  zwischen  Brustwand 
und  die  schräg  nach  auf-  und  einwärts  abgehenden  Zwerchfell  teile  einschiebt 
(vgl.  das  Schema,  Fig.  58).     Perkuttiert   man    von    der    Leberdämpfung   an 

nach  aufwärts,  dann  trifft  man  im 
Lungengebiet  zuerst  auf  eine  Stelle, 
wo  nur  eine  ganz  dünne  Schicht 
Lungengewebe  der  Brustwand  anliegt. 
Die  Beeinflussung  des  Perkussions- 
schalles durch  diese  dünne  Lungen- 
schicht ist  zwar  deutlich  zu  erkennen, 
aber  die  fjautheit  des  Schalles  ist 
doch  eine  wesentlich  geringere  als 
weiter  oben,  wo  mächtige  Lungen- 
schichten vom  Perkussionsstoß  ge- 
troffen werden.  Der  Perkussions- 
Bchall  über  den  tiefsten  Lungenteilen  ist  zwar  lauter  als  der  leise  Leber- 
schall, aber  er  ist  doch  relativ  gedämpft  gegenüber  dem  lauten  Schall  über 
den  großen  Lungenteilen  weiter  oben.  Erst  dort,  wo  die  Lungenschicht 
eine  gewisse  Mächtigkeit  erlangt  hat,  kann  sie  l)ei  der  Perkussion  den  ganz 
lauten  Schall  geben. 

Für  die  Bestimmung  des  Lungenrandes  ist  natürlich  das  Aufsuchen 
jener  Stelle  maßgebend,  wo  die  „relative  Dämpfung**  gegen  den  absolut  ge- 
dämpften Schall  der  I^ber  usw\  sich  abgrenzt.  Man  findet  diese  Grenze 
leicht,  wenn  man  von  unten  nach  oben  aus  der  Zone  des  leeren  in  die  des 
lauteren  Schalls  hinein  perkuttiert,  und  wenn  man  hierbei  auf  das  erste  Auf- 
treten eines  lauteren  Schalles  achtet.  Man  wird  diesen  Zuwachs  an  Laut- 
heit des  Schalles  begreiflicherweise  um  so  leichter  hören,  je  leiser  die  Schall- 
erscheinun^,  welche  über  der  luftleeren  I^ber  auftritt,  und  daher  gilt  es 
als  Regel,  beim  Aufsuchen  der  unteren  Lungengrenzen  mittels  leiser  Per- 
ku.ssion   von   unten   nach  oben  zu  zu  perkuttieren. 

Umstritten  ist  noch,  ob  es  durch  Perkussion  auch  gelingt,  jene  Stelle 
der  Brustwand  zu  bestimmen,  welche  dem  oberen  Leberrand  entspricht,  d.  h. 
die  Grenze  des  Gebiets,  in  welchem  der  senkrecht  eintreffende  Perkussions- 
stoß mächtige  Lungonschichten  erschüttert,  gegen  jenes  Gebiet,  in  dem  nur 
wesentlich  dünnere  Lungenleile  in  Schwingung  versetzt  werden.  Nach  der 
Darstellung  der  meisten  Autoren  reicht  die  Wirkung  des  Perkussionsstoßes 
etwa  G  cm  in  die  Tiefe;  es  ist  begreiflich,  daß  es  dann  nicht  möglich  ist, 
den  Stand  der  Zwerohf<»llkuppe  zu  bestimmen,  denn  diese  liegt  viel  weiter 
vor)  der  Brustwand  entfernt.  Andere  Autoren  schreiben  dem  Perkussions- 
schlag eine  größere  Tiefenwirkung  zu,  und  namentlich  ist  GoLDSCHElDER 
in  den  letzten  Jahren  lebhaft  dafür  eingetreten,  daß  sich  mittels  der  ganz 
leisen  sog.  Schwellen wt^rtperkussion  auch  der  Einfluß  luftleerer,  in  der  Tiefe 
gelegener  Teile  auf  den  erzeugten  Schall  erkennen  lasse.  Praktische  Be- 
deutung konnnt  diesen  B(»strehungen  weniger  für  die  Bestimmung  des  oberen 
Loberrandes,  als  der  (rröße  dos  Herzens    zu,    an    welchem    die  Verhältnisse 
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zwischen  absoluter  und  relativer  Dämpfung  ganz  ähnlich  liegen,  wie  an  der 
Lungenlebergrenze. 

Normale  Lungengrenzen.  Die  Bestimmung  des  unteren  Lungenrandes 
läßt  sich  beim  gesunden  Menschen  überall  leicht  durchführen,  mit  Ausnahme 
einer  kleinen  Strecke  auswärts  der  linken  Mamillarlinie,  da  wo  Lunge  und 
Magen  aneinander  grenzen.  Der  untere  Lungenrand  findet  sich  neben  dem 
Brustbein  an  der  6.  Rippe,  in  der  Mamillarlinie  zwischen  6.  und  7.,  in  der 
vorderen  Axillarlinie  am  unteren  Rand  <ler  7.,  in  der  Skapularlinie  an  der 
9.  Rippe,  neben  der  Wirbelsäule  am  Dornfortsatz  des  11.  Brustwirbels.  Links 
verläuft  die  Grenze  an  der  Vorderseite  höher  wegen  der  Z wischen lagerung 
des  Herzens  (Fig.  59  u.  60). 

Bei  tiefer  Einatmung  treten  diese  Grenzen  um  2 — 3  cm  tiefer,  noch 
tiefer  rücken  sie  beim  Liegen  auf  der  anderen  Seite,  wobei  die  Atmung  ganz 
vorwiegend  durch  die  Lüftung  der  freien  (nicht  auf  der  Unterlage  auf- 
liegenden) Thoraxhälfte  bewirkt  wird. 


Fif?.  59. 


Fig.  60. 


Fig.  59  u.  60.     Projektion  der  Lungongronzen  auf  die  Brustwand  und  (irenzen  des 

Lungonschalles. 


Die  Lage  der  Lungenspitzen  ist  unsicherer  zu  bestimmen,  weil  sie 
von  sehr  dicken,  zum  Teil  knöchernen  Teilen  überlagert  sind. 

Doch  i.«<t  OS  in  der  Regel  leicht,  durch  Perkussion  eine  Partie  hellen, 
lauten  Lungenschalles  gegen  den  gedämpften  Schall  der  anliegenden  Teile 
abzugrenzen.  Diese  Zone  hellen  Schiüles  begrenzt  .sich  einwärts  (hirch 
eine  Linie,  welche  am  Schlüsselbein,  etwa  am  hinteren  Kopfnickerrand  oder 
etwas  nach  vorn  zu,  beginnt,  den  freien  Kukullarisrand  3 — 4  cm  oberhalb 
des  Schlüs-selbeins  (in  der  Höhe  des  6.  —  7.  Halswirbeldorns)  kreuzt  und 
dann  schräg  ab-  und  einwärts  verläuft,  um  am  2.  Brustwirbeldorn  zu  endigen. 
Die  äußere  Begrenzungslinie  kreuzt  ca.  5  cm  einwärts  des  Akromions  den 
Kukullarisrand  und  verläuft  von  hier  vorn  und  hinten  leicht  aus-  und  ab- 
wärts gegen  die  Axilla  zu.  Die  Breite  der  Zone  hellen  Schalles  auf  dem 
Kukullarisrand  beträgt  etwa  ü — 7  cm. 
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(Jegen  diese  bisher  allgemein  geübte  Art  der  Lungenspitzen perkussion  hat 
neuerdings  namentlich  Goldscheider  Bedenken  erhoben.  Diese  Bedenken  gründen 
sich  darauf,  daß  die  bescliriebenen  (irenzen  gar  nicht  der  Projektion  der  Lungen- 
spitzen auf  die  KOrperobei*fläche  entspreclien,  daß  die  Lungenspitzen  vielmehr  viel 
weiter  medianwftrts  liegen,  und  daß  es  ferner  wenig  Zweck  habe,  die  Perkussion 
der  Spitzengegend  sowohl  von  der  vorderen  als  der  hinteren  Fläche,  als  auch  von 
oben  her  vorzunehmen,  da  es  ja  doch  immer  wieder  dieselben  Lungenteile  seien» 
die  perkuttiert  werden.  Er  bestimmt  die  Lage  und  Begrenzung  der  Lungenspitze  in 
der  Weise,  dal^  er  mittels  der  leisen  Schwellenwertperkussion  und  mittels  sagittal 
gerichteter  Perkussionsschläge  einen  Aufriß  der  Lunge  auf  die  Vorderfläche  zu  ge- 
winnen sucht.  Zu  dem  Zweck  bestimmt  er  zwischen  den  Köpfen  des  Sternokleido- 
mastoideus  zunächst  den  oberen  Rand  (für  dessen  Lage  die  Palpation  des  Tuber- 
kulums  der  1.  Kippe  einen  Anhaltspunkt  gibt),  dann  die  mediale  Grenze  und 
nimmt  nun  durch  P(»rkussion  der  1.  Rippe  selbst  die  Begrenzung  der  subapikalen 
Partie  vor. 

Die  von  Goldbc^heider  gefundenen  Grenzen  geben  sicher  ein  richtigereK 
Bild  von  der  Lage  der  Lungenspitzen.  Für  die  Praxis  dürfte  aber  in  Betracht 
kommen,  daß,  abgesehen  von  der  etwas  subtilen  Art  dieser  Perkussionsmethode,  doch 
auch  die  alte  Methode  zwar  eine  verschobene,  namentlich  in  die  Breite  gezogene 
Projektion  der  Lungenspitzenfelder  auf  die  Oberfläche  gibt,  daß  sich  aber  patholo- 
gische Anomalien  an  den  so  erhaltenen  Begrenzungen  ebensogut  kenntlich  machen» 
und  daß  gerade  die  Möglichkeit,  von  drei  Seiten  her  die  Spitzengegend  zu  per- 
kuttieren,  ein  Auffinden  von  Anomalien  erleichtert. 

Spezielle  Perkussion  des  Thorax  bei  Lungeiikrankheiteii. 

Hinweise  auf  pathologische  Zustände  der  Lungen  kann  die  Perkussion 
liefern  1.  durch  abnormen  Verlauf  der  Lungengrenzen,  2.  durch  Änderung 
in  der  Qualität  des  Perkussionsschalles. 

Außerdem  ist  verminderte  inspiratorisch«»  Erweitennig  der  Lungengrenzen  ein 
allerdings  unsicheres  Zeichen  von  Verwachsung  der  Pleurablätter. 

1.  Abnormer  Verlauf  der  Lungengrenzen. 

Eine  gleichmäßige  Erweiterung  der  Lungengrenzen  findet  sich 
bei  allgemeiner  Lungenerweiterung,  beim  (chronischen)  Emphysem  sowohl 
wie  bei  der  Blähung,  welche  als  vorübergehende  Erscheinung  bei  Ver- 
legung der  Luftwege  (Tracheal-,  Laryngealstenose,  diffuse  Bronchitis  und 
Bronchiolitis,  Asthma)  entsteht. 

Erweiterung  nur  der  unteren  Grenzen  tritt  auf,  wenn  wegen 
Erkrankung  der  oberen  Lungenpartien  die  unteren  Teile  sich  stärker  an 
der  Atmung  beteiligen  und  dadurch  kompensatorisch  erweitert  sind,  so  be- 
sonders bei  Tuberkulose  der  Oberlappen.  In  ähnlicher  Weise  kommt  e& 
l>ei  ausgedehnter  Erkrankung  der  einen  Lunge  zur  Erweiterung  der  Lungen- 
grenzen  auf  der  gesunden   Seite. 

Verengerung  der  Lungengrenzen  weist  auf  verminderten  Luft- 
gehalt der  Lunge,  der  durch  Schrumpfungsprozesse  im  Lungengewebe,  durch 
Behinderung  des  Luftzutritts  oder  durch  Kompression  der  Lunge  bedingt 
sein   kann. 

Verengerung  nur  der  unteren  Grenzen  findet  sich  bei  abnormem 
Hochstiind  des  Zwerchfells  infolge  Volumzunahme  des  Abdomens,  ferner  bei 
Schrumpfung  oder  vermindertem  Luftgehalt  (Bronchostenose)  einzelner  Lungen- 
teile. Eine  häufige  Ursache  für  das  Hinaufrücken  der  Grenzen  des  hellen 
Lungenschalles  bild(?t  die  Ansannnlung  von  Flüssigkeit  in  den  Pleurahöhlen. 
Da  sich  bei  unverwachsenen  Pleuren  die  Flüssigkeit  hauptsächlich  in  den 
lateralen  Teilen  anzusammcdn  pflegt,  so  verläuft  die  Dämpfungslinie  in  der 
Regel  nicht  horizontal,  sondern  in  einer  gebogenen  Linie,  die  etwa  in  der 
hinteren  Axillarlinit?  ihren  höchsten  Punkt  hat  und  von  hier  nach  vorn  zu 
mehr  steil,   nach   hinten   mehr  allmählich  abfällt. 
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Retraktion  der  oberen  Grenzen  ist  am  häufigsjten  durch  Tuber- 
kulose bedingt;  hier  ist  wichtig,  daß  die  Retraktion  der  Spitze  in  der  Regel 
zuerst  am  medialen  oberen  Rand  sich  geltend  macht,  und  daß  dies  nament- 
lich im  Verlauf  der  medialen  Grenzlinie  an  der  Rückseite  hervortritt  (KrÖnig). 

2.  Qualitative  Änderung  des  Perliussionsschalles. 

Die  Art  des  Perkussionsschalles  hängt  wesentlich  ab  von  der  Spannung 
und  dem  Luftgehalt  der  anliegenden  Luiigenteile,  und  diese  sind  wesentlich 
mit  von  der  Form  des  Thorax  abhängig;  der  Schall  der  Lunge  in  einem 
faßförmigen  Thorax  wird  deshalb  naturgemäß  ein  lauterer  sein  jUs  in  einem 
flachen.     Von  wesentlichem  Einfluß  ist  ferner  die  Dicke  der  Weichteile. 

Diese  Verhältnisse  bedingen,  daß  es  keinen  absoluten  normalen  Lungen- 
schall gibt,  und  daß  es  deshalb  sehr  schwer  und  oft  unmöglich  ist,  dem 
Perkussionsschall  einer  bestimmten  Thoraxgegend  ohne  weiteres  anzuhören, 
ob  er  normale  oder  pathologische  Verhältnisse  anzeigt.  Zur  richtigen  Be- 
urteilung ist  man  zumeist  auf  den  Vergleich  mit  anderen  Teilen  des  Brust- 
korbes angewiesen. 

Hierbei  kommt  nun  noch  in  Betracht,  daß  der  Schall  in  verschiedenen 
Höhen  des  Thorax  oft  beträchtliche  Unterschiede  der  Lautheit  zeigt;  zumeist 
ist  er  am  lautesten  vorn  zwischen  3.  und  5.  Rippe,  hinten  unterhalb  des 
Schulterblatt  winkeis.  Durch  den  Vergleich  des  Schalles  an  verschiedenen 
Teilen  derselben  Thoraxseite  gelingt  es  zwar  leicht,  grobe  Differenzen  (Grenze 
eines  Pleuraexsudates,  eines  infiltrierten  Lu  n  gen  läppen  s)  festzustellen;  feinere 
Unterschiede  lassen   sich  aber  auf  diese  Weise  nicht  sicher  erkennen. 

Viel  sichereren  Maßstab  bietet  der  Vergleich  zwischen  symmetrisch 
gelagerten  Stellen  der  beiden  Brusthälften.  Hier  kann  man  bei  nor- 
malem Thoraxbau  tatsächlich  darauf  rechnen,  gleichen  Perkussionsschall  zu 
erhalten,  und  Differenzen  des  Schalles  lassen  deshalb  auf  abnorme  Ver- 
hältnisse schließen. 

Ausnahmen  ergeben  sich  aus  dem  Einfluß  der  Herzdämpfung  und 
des  tympani tischen  Schallbereichs  des  Magens  in  den  unteren  Teilen  der 
linken  vorderen  Brustwand  sowie  daraus,  daß  auch  die  Lungenspitzen  nicht 
absolut  symmetrisch  gebildet  sind,  und  daß  deshalb  auch  beim  Gesunden 
hier  leichte  Differenzen  des  Perkussionsschalles  vorkommen. 

Die  Regel,  daß  synmietrische  Teile  des  Brustkorbes  gleichen  Perkus- 
sionsschall geben,  erfährt  natürlich  weitere  Ausnahmen,  wenn  der  Brustkorb 
selbst  nicht  symmetrisch  gebaut  ist.  Oft  reicht  schon  eine  geringe,  scheinbar 
unbedeutende  Skoliose,  namentlich  wenn  sie  mit  Torsion  der  Wirbelsäule 
um  die  Längsachse  verbunden  ist,  um  ganz  bedeutende  Unterschiede  in  der 
Entfaltung  der  ursprünglich  gleich  angelegten  Lungen,  und  damit  deutliche 
Unterschiede  im  Perkussionsschall  hervorzurufen. 

Der  Umstand,  daß  für  die  Deutung  des  Perkussionsschalles  womöglich 
der  Vergleich  mit  der  anderen  Seite  zu  Hilfe  zu  nehmen  ist,  erschwert 
natürlich  die  Erkennung  von  beiderseitigen  Dämpfungen.  In  solchen  Fällen 
wird  oft  erst  die  Kontrolle  durch  die  Auskultation  die  richtige  Beurteilung 
des  Perkussionsfundes  ermöglichen. 

Vorbedingung  für  den  Vergleich  symmetrischer  Stellen  ist  natürlich, 
daß  der  Patient  beide  Seiten  gleichmäßig  hält  und  die  Hals-,  Schulter-  und 
Rücken muskeln  erschlafft. 

Dem  Nachweis  durch  Perkussion  sind  nur  diejenigen  Erkrankungen 
der  Atniungsorgane  zugängig,  welche  eine  Änderung  des  Luftgehaltes 
der   Lunge   bedingen.     Erkrankungen    der   Bronchien    werden   deshalb 
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nur  unter  bestimmten  Umständen  (wenn  die  Lüftung  der  Bronchien 
verlegt  und  der  zugehörige  Lungenteil  dadurch  atelektatisch  wird)  den 
Perkussionsschall  beeinflussen,  Anwesenheit  von  isolierten  Meinen  soliden 
Gebilden  (Tumoren,  Miliartuberkeln),  wird  in  der  Regel  ganz  ohne  Ein- 
wirkung auf  die  Perkussionsverhältnisse  sein. 

Dagegen  werden  sich  alle  Formen  entzündicher  Verände- 
rungen der  Lungen,  wenn  sie  nur  oberflächlich  genug  gelagert  sind, 
am  Perkussionsschall  verraten.  Die  entzündlichen  Prozesse  haben  das 
gemeinsam,  daß  sie  den  Luftgehalt  der  Lunge  vermindern.  Das  kommt 
bei  den  krupösen  und  katarrhalischen  Pneumonien  zustande  durch 
Ausfüllung  der  Lungenbläschen  durch  feste  Massen,  bei  den  chronischen 
interstitiellen  Formen  durch  Zunahme  des  Lungengerüsts  auf  Kosten 
der  luftführenden  Teile.  Durch  verschiedene  Beteiligung  der  kleinen 
Bronchien,  durch  Kombination  interstitieller  und  desquamativer  Prozesse» 
können  diese  Prozesse  anatomisch  recht  vielgestaltig  sein;  für  die  Per- 
kussion haben  sie  aber  im  wesentlichen  denselben  Effekt:  anfangs  Über- 
gang des  nichttympanitischen  in  mehr  oder  minder  deutlichen  tympa- 
nitischen  Schall  ( wegen  der  anfänglichen  Erschlaff*ung  der  Alveolarsepta), 
dann  Zurücktreten  der  Tympanie  und  Abnahme  der  Lautheit  des  Schalles 
bis  zur  fast  vollkommenen  Dämpfung.  Immerhin  wird  dieser  letzte 
Grad  selten  erreicht,  weil  die  Bronchien  als  luftführende  Kanäle  er- 
halten bleiben.  Nur  da,  wo  etwa  durch  Pleuraschwarten  die  ober- 
flächlichsten Lungenteile  tatsächlich  ganz  luftleer  geworden,  bekommt 
der  Perkussionsschall  den  Charakter  der  brettharten  Dämpfung,  des 
Schenkelschalles. 

Ähnlich  den  Lungenentzündungen  wirkt  das  Lungenödem:  der 
Schall  wird  (bei  seröser  Durchtränkung  der  Alveolarwände)  erst  tympa- 
nitisch,  dann  gedämpft;  und  dieselbe  Reihenfolge  ergibt  sich  für  ein- 
fache Luftarmut,  Atelektase,  wie  sie  durch  Kompression  der  Lunge» 
aber  auch  durch  Bronchostenose  bedingt  wird. 

All  diese  Lungenerkrankungen  wirken  also  qualitativ  in  derselben 
Weise  auf  den  Perkussionsschall.  Die  Unterscheidung,  welche  von 
ihnen  vorliegt^  kann  nie  durch  die  Perkussion  allein  geführt  werden. 

Eindeutigeren  Befund  liefert  die  große  Mehrzalil  der  Pleura- 
exsudate. Wenn  die  Flüssigkeitsschicht  eine  Dicke  von  etwa  5  cm 
übersteigt,  dann  wird  der  Perkussionsschall  absolut  gedämpft,  ,.bretthart"» 

Solche  intensive  Dämpfung  über  den  tiefen  Teilen  des  Thorax 
ist  somit  ein  ziemlich  sicheres  Zeichen  eines  Pleuraergusses,  zumal 
wenn  die  Begrenzungslinie  horizontal  verläuft  oder  nach  der  Axilla  zu 
ansteigt.  An  den  Rändern  großer  Exsudate  findet  sich,  wegen  der 
daselbst  der  Brustwand  anliegenden  komprimierten  Lungenteile,  oft  eine 
Zone  tympanitischen  Schalles. 

Besondere  Eigentümlichkeiten  bekommt  der  Perkussions- 
schall, wenn  in  der  Lunge  große  luftführende  Hohlräume  (Ka- 
vernen) entstanden  sind. 

Über  solchen  Höhlen  hat  der  Schall  deutlich  tympanitischen  Cha- 
rakter; falls  die  Höhle  mit  den  Bronchien  breit  kommuniziert^  wird  die 
Höhe  dieses  tympanitischen  Schalles  deutlich  beeinflußt  durch  das 
öff'nen  und  Schließen  des  Mundes.  Entsprechend  den  für  offene  und 
gedeckte  Pfeifen  geltenden  Regeln  wird  er  höher  beim  Öffnen,  tiefer 
beim  Schließen  des  Mundes  (WiNTRiCHscher  Schall  Wechsel). 

Die  DiffcTonz  in  der  Scliallliölie  ist  aber  nicht  so  stark  wie  am  Mund  oder 
am  Kehlkopf,   weil   die  Lungenkaverne  ja  doch    nur  einen  Teil  des  großen  Inhalts. 
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der  Luftwege  bildet;  gerade  durch  dieses  Moment  kann  der  tympanitische  Ton 
einer  Kaverne  von  dem  sog.  William  sehen  Trachealton  unterschieden  werden, 
d.  h.  dem  deutlich  tympanitischen  Schall,  der  entsteht,  wenn  bei  der  F^erkussion 
eines  Oberlappens  durch  stark  infiltriertes  Gewebe  hindurch  die  Luft  in  Trachea 
oder  Hauptbronchien  zum  Tönen  gebracht  wird. 

Noch  beweisender  wird  der  WiNTRiCHsche  Schallwechsel, 
wenn  er  nur  bei  gewisser  Körperhaltung  auftritt;  das  läßt  den  Schluß 
zu,  daß  dann,  wenn  er  fehlt,  die  Kommunikation  zwischen  Kaverne 
und  Bronchien  durch  flüssigen  Kaverneninhalt  verschlossen  wird. 

Noch  in  andrer  Weise  kann  gleichzeitige  Anwesenheit  von  Luft 
und  von  flüssigem  Sekret  die  Höhe  des  tympanitischen  Schalles  beein- 
flussen: wenn  die  Kaverne  ungefähr  ovale  Form  hat,  dann  wird  der 
Längsdurchmesser  des  Hohlraums  bei  gewisser  Körperstellung  (wenn 
er  nämlich  senkrecht  steht)  durch  die  an  der  tiefsten  Stelle  sich  an- 
sammelnde Flüssigkeit  verkürzt  werden,  und  da  für  die  Schallhöhe  der 
Längsdurchmesser  in  erster  Reihe  maßgebend,  wird  bei  dieser  Lage 
der  Schall  höher  werden. 

Bei  offener  Kommunikation  mit  den  Bronchien  bekommt  der 
Schall  ferner  den  Charakter  des  bruit  de  pöt  fel6,  Geräusch  des 
gesprungenen  Topfes,  d.  h.  eine  eigentümliche  rhythmische  Verstärkung 
des  abklingenden  Schalles,  bedingt  durch  grobe  Nachschwingungen  der 
Kavernen  wand;  dieses  „Schättern"  des  Schalles  ist  am  besten  bei  ge- 
öffnetem Mund,  und  zwar  am  besten  dicht  am  Mund,  zu  hören. 

Die  bisher  erwähnten  Eigentümlichkeiten  des  Perkussionsschalles 
finden  sich  über  Kavernen  zwar  ziemlich  häufig  und  besonders  deutlich, 
aber  sie  können,  wenn  auch  selten,  doch  unter  günstigen  Umständen 
durch  einfache  Infiltration  des  Lungengewebes,  das  Geräusch  des  ge- 
sprungenen Topfes  sogar  durch  sehr  elastische  Thoraxwand  (häufig  bei 
Kindern),  hervorgerufen   werden. 

Ein  sichereres  aber  freilich  viel  selteneres  Kavernenzeichen,  ist  das 
Auftreten  von  Metallklang  bei  der  Perkussion.  Wie  oben  erwähnt,  läßt 
es   sich  am  leichtesten   durch   Stäbchenplessimeterperkussion  erzeugen. 

Dieselben  Symptome,  wie  bei  Lungenkavernen,  entstehen,  wenn 
sich  Luft  in  der  Pleurahöhle  angesammelt  hat  (Pneumothorax);  hierbei 
ist  namentlich  der  Metallklang  bei  Stäbchenplessimeteri)erkussion  oft 
sehr  deutlich:  ein  weiteres  charakteristisches  Merkmal  ergibt  sich  aus 
der  leichten,  perkutorisch  nachweisbaren  Verschieblichkeit  des  flüssigen 
Exsudats,   das  sich  in  der  Mehrzahl  der  P'älle  bei  Pneumothorax  findet. 


3.  AuHkultation. 

Kurze  allgemeine  Lehre  der  Auskultation. 

Die  Auskultation  verwertet  die  im  Innern  des  Körpers  entstehenden 
Schallerscheinungen  zur  Erkennung  krankhafter  \'eränderungen. 

Um  dies«»  Scliallersclioinuiij^en  walirziinohnion.  kann  man  entweder  das  Ohr 
an  die  Körperoberflilche  anlej^en.  oder  sich  eines  Hörrohrs  liedienen.  Die 
aus  Holz,  zumal  aus  dem  sehr  schwinjriingsfähijjen  Tannenholz  gefertigten  Stetho- 
skope sind  nicht  nur  Schallleiter,  sondern,  wegen  Resonanz  Wirkung,  auch  Schall- 
verstärker;  doch  spielt  die  letztere  Eigenschaft  nur  eine  unbedeutende  Rolle  (manche 
hohe  Geräusche,  zumal  gewisse  Reihegeräusche  werden  bei  Auskultation  durch  das 
Stethoskop  etwas  deutlicher),  und  deshalb  ist  es  auch  irrelevant,  ob  da^  Stethoskop 
aus  Holz,  Kautschuk,  Metall  oder  Klfenbein,  ob  es  hohl  oder  solid,  ob  es  fest  oder 
bie^p^am   ist    Man   verwendet  das  Stethosko})  überall  dort,   wo  es  darauf  ankommt. 
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die  an  engumschriebener  Stelle  ent8telienden  Schallerscheinungen  gesondert  wahr- 
zunehmen (so  bei  der  Auskultation  des  Herzens),  und  femer  dort,  wo  das  Anlegen  des 
Ohres  für  den  Untersucher  und  zumal  für  den  Untersuchten  Unbequemlichkeiten  mit  sich 
bringen  würde.  Deshalb  auskultiert  man  auch  die  Lungen  an  der  Vorderseite  meist 
mittels  Stethoskops,  während  am  Rücken  ebenso  gut,  und  oft  bequemer,  das  Ohr 
angelegt  werden  kann. 

Arten  der  Atemgerausche. 

Die  Auskultation  der  Respirationsorgane  benutzt  die  Geräusche, 
welche  am  Thorax  während  der  Ein-  und  Ausatmung  entstehen.  Wo 
der  Brustwand  normale  Lunge  anliegt,  hört  man  überall  während  der 
Inspiration  ein  weiches,  schlürfendes  (dem  Klang  des  Buch- 
stabens f  älinliches)  Geräusch;  bei  der  Exspiration  nimmt  man 
nichts  oder  ein  viel  leiseres,  tieferes  (mehr  dem  Klang  des  ch  älm- 
liches)  Geräusch  wahr.  Ganzanders  sind  die  Schallerscheinungen, 
welche  man  über  der  Trachea  oder  (in  geeigneten  Fällen)  über  den 
großen  Bronchien  hört.  Das  hier  wahrnehmbare  Geräusch  ist  viel 
lauter,  hat  mehr  klangartigen  Charakter,  enthält  tiefere  Töne,  ähnelt 
mehr  dem  h  oder  ch.  Dieses  Geräusch  hört  man  bei  In-  und  Ex- 
spiration gleich  laut,  oft  sogar  bei  Exspiration  lauter. 

Man  bezeichnet  dieses  Geräusch  als  Bronchialatmen  oder 
Röhrenatmen,  das  andere,  über  den  Lungen  hörbare,  als  Vesikulär- 
oder  Zellenatmen.  Das  Bronchialatmen  entsteht  offenbar  dadurch,  daß 
durch  den  Atmungsstrom  die  Luft  in  den  großen  Lufträumen  angeblasen 
wird  und  daß  dadurch  der  Eigenton  dieser  Lufträume  hervorgerufen 
wird;  es  ist  ein  tiefer  Grundton  mit  hohen  Obertönen,  die  ihm  den 
Charakter  des  Sausen  s  verleihen. 

Umstrittener  ist  die  Deutung  des  Vesikuläratmens.  Am 
plausibelsten  erscheint  folgende  Auffassung:  Das  scharfe,  hohe  (des  tiefen 
Grundtones  entbehrende)  vesikuläre  Inspirium  entsteht  durch  die  mit 
der  Entfaltung  verbundene  Anspannung  des  Lungengewebes  oder  durch 
das  Anblasen  der  feinen  Bronchiolen;  das  normale  leise  Exspirations- 
geräusch  ist  der  Rest  des  bronchialen  Atmungsgeräusches,  das  noch 
durch  die  Lunge  durchzuhören  ist. 

Man  nimmt  unter  normalen  Verhältnissen  das  laute,  in  Trachea 
und  Hauptbronchien  entstehende  Anblasegeräusch  beim  Auskultieren 
an  der  Brustwand  deshalb  nicht  wahr,  weil  es  sich  durch  die  Lunge 
schlecht  fortpflanzen  kann. 

Die  Ursache  für  die  schlechte  Fortpflanzunpsffthigkeit  des  Bronchialatmens 
durch  die  Lunge  ist  wohl  hauptiiächlich  in  der  Form  der  feinen  Bronchien  zu  suchen ; 
sie  wirken  vermöge  ihrer  konischen  Form  umgekehrt  wie  ein  Sprachrohr  und  fähren 
dadurch  zur  Zerstörung  der  Schallwellen. 

Abweichungen  vom  normalen  Verhalten  des  Atemgeräusches. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  das  Aterageräusch  ver- 
stärkt oder  abgeschwächt  oder  qualitativ  verändert  werden, 
d.  h.  statt  des  vesikulären  mehr  oder  minder  bronchialen  Charakter  an- 
nehmen. 

Abschwächung  des  Atemgeräusches  tritt  auf  überall  da,  wo 
der  Anblasestrom  zum  Lungengewebe  vermindert  ist,  bei  Tracheal-  und 
Bronchostenosen  oder  bei  Verlegung  des  Lumens  der  feineren  Luftwege 
durch  Sekret,  auch  da,  wo  die  verminderte  Exkursionsfähigkeit  des 
Thorax  nur  einen  schwächeren  Luftstrom  zulätJt  (Emphysem),  ferner,  wo 
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zwischen  Lunge  und  Brustwand  schlecht  schalleitende  Teile  (Schwarten, 
Flüssigkeit)  eingelagert  sind. 

Verschärfung  des  Atemgeräusches  wird  gehört,  wenn  ent- 
weder die  bedeckenden  Weichteilschichten  sehr  dünn  oder  wenn  der 
Anblasestrom  besonders  intensiv  ist,  oder  wenn  dem  Vesikuläratmen 
sich  mehr  von  dem  Bronchialatmen  der  großen  Luftwege  beimengt  als 
normal.  Die  Kombination  der  beiden  ersten  Momente  bedingt  wohl 
das  scharfe  Atemgeräusch  der  Kinder;  das  letzte,  die  Beimengung  von 
Bronchialatmen,  gibt  die  Ursache  für  die  meisten  Fälle  von  pathologisch 
verschärftem  Atemgeräusch;  in  diesen  Fällen  erscheint  meist  zuerst  das 
Exspirium  verschärft,  dann  folgt  die  Verschärfung  des  Inspiriums,  und 
mit  dem  Fortschreiten  des  Prozesses  nehmen  beide  mehr  und  mehr 
bronchialen  Charakter  an. 

Man  trifft  dieses  verschärfte  Vesikuläratmen  dann,  wenn  der  Schall 
von  den  Bronchien  her  besser  zur  Brustwand  fortgeleitet  werden  kann, 
d.  h.  wenn  entweder  die  Bronchien  erweitert  sind  und  dichter  an  die 
Oberfläche  reichen  (solche  Verhältnisse  erklären  wohl  das  relativ  häufige 
Vorkommen  verschärften  Atmens  über  der  rechten  Lungenspitze  bei 
Gesunden),  oder  wenn  die  Schalleitung  durch  leichte  Verdichtung  des 
Lungengewebes  begünstigt  wird. 

Auftreten  von  Bronchialatmen  an  Stellen,  wo  man  sonst 
Vesikuläratmen  hört,  findet  man  hauptsächlich  unter  dreierlei  Umständen: 
wenn  das  Lungengewebe  die  Geräusche  aus  den  Bronchien  besser 
leitet  (Infiltration,  luftleere  Beschaffenheit);  wenn  die  Entfernung 
zwischen  Bronchien  und  Brustwand  geringer  geworden  (Lungen- 
schrumpfung: hierher  gehört  auch  das  Vorkommen  bronchialen  Atmens 
ohne  Lungenerkrankung,  wie  es  bei  manchen  Gesunden  im  Interskapular- 
raum  oder  [seltener]  über  dem  Manubrium  sterni  gehört  wird),  wenn 
durch  Bildung  von  Kavernen,  welche  mit  den  Bronchien  kommuni- 
zieren. Anlaß  zur  Entstehung  von  Bronchialatmen  (richtiger:  von  einem 
dem  Bronchialatmen  ähnlich  klingenden  Anblasegeräusch  dieser  Hohl- 
räume) dicht  unter  der  Pleura  gegeben  ist. 

Der  zweite  und  dritte  Fall  sind  klar;  umstritten  ist  aber  noch  die 
Deutung  des  ersten,  das  ist  der  Entstehung  von  Bronchialatmen  über 
entzündeten  und  atelektatischen  Lungenteilen.  Sie  wird  entweder  da- 
durch erklärt,  daß  das  infiltrierte  oder  sonstwie  luftleer  gewordene 
Lungengewebe  die  Schallerscheinungen  von  den  Bronchien  her  besser 
leite,  als  das  lufthaltige,  oder  dadurch,  daß  infolge  der  Infiltration  des 
Lungengewebes  die  Bronchialwandungen  starrer,  das  Bronchiallumen 
deshalb  geeigneter  zur  Tonbildung  und  zur  Resonanz  geworden  sei. 

Zugunsten  der  letzteren  von  Skoda  stammenden  Auffassung  wird  zumeist 
die  Tatiiache  angeführt,  daß  niclit  selten  bei  Infiltration  eines  Unterlappens  auch 
ölier  den  medialen  Teilen  des  anderseitigen  Unterlappens  Bronchialatmen  gehört 
wird,  ohne  daß  sich  durch  Perkussion  oder  Uöntgenstralilen  eine  Infiltration  der 
zweiten  Seite  nachweisen  läßt.  Solche  Beobachtungen  sprechen  in  der  Tat  sehr 
dafür,  daß  das  Bronchialatmen  über  der  kranken  Lunge  nicht  (oder  nicht  nur) 
durch  Fortleitung  von  den  großen  Bronchien  her  bedingt  sei,  sondern  daß  es  in 
den  Bronchien  des  kranken  Ijungenteiles  s«*lbst  entstehe.  Auch  die  Erfahrung,  daß 
zuweilen  bei  den  sog.  massiven  l*neumonien)  trotz  starker  Infiltration  eines  ganzen 
Lappens  kein  oder  nur  leises  Bronchialatmen  gehört  wird,  sprechen  gegen  jene 
andere  Auffassung,  welche  das  I^ronchialatmen  über  der  luftleeren  JiUnge  mit  einer 
besseren  S<.'halleitung  durch  luftleeres  Lungenge  webe  erklären  will. 

Eine  Abart  des  Bronchialatmens  ist  das  amphorische  Atmen, 
d.  h.   das  Auftreten  eines  eigentümlichen  Mit-  und  Nachklingens  lioher 
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musikalischer,  metallischer  Töne  neben  einem  tiefen  aber  leisen  Grund- 
ton, ähnlich  dem  Sausen,  das  man  durch  Hineinblasen  in  einen  Krug 
[älKpoga)  erzeugen  kann.  Es  tritt  in  exquisiter  Form  fast  nur  über 
großen  starr-  und  glattwandigen  Hohlräumen  (Kavernen,  Pneumothorax) 
auf  und  gilt,  als  eins  der  metallischen  Phänomen,  als  sicheres  Kavernen- 
zeichen. 

Es  entsteht  meist  nur,  wenn  der  Hohlraum  mit  den  Bronchien  breit  kommuni- 
ziert, doch  ist  das  nicht  notwendige  Vorbedingung,  wie  zumal  das  gelegentliche 
Vorkommen  amphorischen  Atmens  über  subphrenischem  Pneumothorax  zeigt;  in 
solchen  Fällen  handelt  es  sich  wohl  um  sehr  schwingungsfähige  Hohlräume,  deren 
Resonanzwirkung  schon  durch  das  Atemgeräusch  in  den  anliegenden  Lungen  her- 
vorgerufen werden  kann. 

Unter  gewissen  Umständen,  wie  es  scheint  zumal  bei  der  Kompression  der 
großen  Bronchien  durch  große  Pleuraexsudate,  hört  man  über  komprimierten  Lungen 
amphorisches  oder  doch  dem  amphorischen  sehr  nahestehendes  Atemgeräusch,  ohne 
daß  abnorme  Hohlräume  bestehen;  es  handelt  sich  fast  ausschheßlich  um  Erschei- 
nungen an  der  oberen  Grenze  großer  Pleuraexsudate,  und  man  muß  annehmen, 
daß  unter  diesen  Verhältnissen  die  Bronchialräume  in  besonderem  Maße  schwingungs- 
fähig werden;  in  der  Tat  läßt  sich  durch  Vergleich  verschiedener  Fälle  eine  un- 
unterbrochene Reihe  von  dem  „scharfen*'  Kompressionsatmen  (das  sich  durch  seinen 
größeren  Gehalt  an  höheren  Tönen  von  dem  gewöhnlichen  Brochialatmen  unterscheidet) 
zum  amphorischen  Atmen  aufstellen.  Dadurch  erleidet  der  Wert  des  amphorischen 
Atmens  als  Kavemenzeichen  einige  Einbuße. 

Als  metamorphosierendes  Atmen  bezeichnet  man  die  Erscheinung,  daß 
das  Atemgeräusch  während  der  Inspiration  plötzlich  seinen  Charakter  ändert.  Meist 
tritt  zuerst  ein  eigentümlich  scharfes,  lautes,  nachher  ein  viel  weicheres,  leiseren 
Bronchial-  oder  unbestimmtes  Geräusch  auf.  Die  Erscheinung  findet  sich  fast  aus- 
schließlich über  Kavernen  und  kommt  offenbar  dadurch  zustande,  daß  der  zu- 
führende Bronchus  erst  bei  einer  gewissen  Inspirationsphase  genügend  entfaltet  ist, 
um  die  Luft  frei  passieren  zu  können. 


Rasselgeräusche. 

Neben  dem  —  vesikulären  oder  bronchialen  —  Atemgeräusch 
können  noch  Nebengeräusche  auftreten:  Reibegeräusche,  wenn 
rauhe  Flächen  aneinandergleiten  (Pleura  pulmonalis  und  parietalis 
oder  mediastinalis,  mitunter  auch  angrenzende  Teile  des  Diaphragmas), 
Rasselgeräusche,  wenn  abnormer  Inhalt  der  Bronchien  durch 
die  Atemluft  hin-  und  herbewegt  wird. 

Die  Rasselgeräusche  können  verschiedenerlei  Charakter  haben. 
Ein  wesentlicher  Unterschied  besteht  zunächst  zwischen  trockenen 
und  feuchten  Rasselgeräuschen;  die  ersteren  entstehen,  wenii  sehr 
zähes  Material  der  Bronchialwand  anhaftet  und  durch  den  vorbeistreichen- 
den Luftstrom  zum  Schwingen  gebracht  wird;  die  feuchten  kommen  zu- 
stande, wenn  das  Sekret  die  Bronchiallichtung  verlegt  und  wenn  die 
Luft  beim  Durchstreichen  die  Schleimmembranen  zum  Platzen  bringt. 
Die  feuchten  hören  sich  an  wie  das  Springen  von  Wasserblasen,  sie 
setzen  sich  zusammen  aus  mehr  oder  minder  zahlreichen  Einzelgeräuschen, 
jedes  Einzelgeräusch  entspricht  einer  knallartigen,  rasch  abklingenden 
Schallerscheinung.  Die  trockenen  Rasselgeräusche  stellen  ihnen  gegen- 
über Schallerscheinungen  dar,  welche  mehr  gleichmäßig  andauern  und 
langsam  abklingen. 

Die  trockenen  Rasselgeräusche  entstehen  nur  in  den  größeren 
Luftwegen,  bei  Anwesenheit  zähen  Sekretes;  sie  haben  meist  giemenden, 
pfeifenden  oder  schnurrenden  Charakter. 
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Feuchte  Rasselgeräusche  unterscheiden  sich  als  groß-,  mittel- 
und  kleinblasige:  diese  Unterscheidung  ist  ohne  Schwierigkeit  durchzu- 
führen: physikalisch  gründet  sie  sich  auf  den  tieferen  Ton  und  das 
längere  Nachklingen  der  in  großen  Hohlräumen  entstehenden  Geräusche. 
Man  trennt  sie  ferner  in  klingende  (konsonierende)  und  nicht- 
klingende: die  ersteren  kommen  zustande  durch  das  Nachklingen  hoher, 
durch  Resonanz  in  den  Bronchien  verstärkter  Töne. 

Knisterrasseln,  Krepitieren:  Sehr  zahlreiche  klein- und  gleich- 
blasige, oft  klingende  Rasselgeräusche.  Man  trifft  sie  hauptsächlich  unter 
zweierlei  Bedingungen:  im  Anfangs-  und  Schlußstadium  von  Pneumo- 
nien, und  bei  einfacher  Atelektase.  Im  letzteren  Fall  muß  ihre  Ent- 
stehung jedenfalls  anders  gedeutet  werden,  als  die  der  übrigen  Arten 
von  Rasselgeräuschen:  denn  bei  einfacher  Atelektase  fehlt  ja  die  sonst 
zu  den  Rasselgeräuschen  nötige  Vorbedingung  der  Anwesenheit  von 
Flüssigkeit  in  den  Luftwegen.  Ihre  Entstehung  ist  hier  offenbar  analog 
dem  Knistern,  welches  man  an  der  aus  dem  Körper  entfernten  Lunge 
durch  Druck  oder  Reiben  zwischen  den  Fingern  leicht  erzeugen  kann, 
und  welches  über  interstitiellem  Emphysem  der  Haut  oder  innerer  Or- 
gane bei  Druck  mit  dem  Stethoskop  oder  bei  der  von  der  Atmung  ab- 
hängigen Verschiebung  der  Teile  leicht  gehört  oder  auch  mit  der  Hand 
gefühlt  wird.  Das  Geräusch  muß  wohl  dadurch  entstehen,  daß  die 
kleinen  Luftbläschen  in  solche  Alveolen  oder  Gewebslücken  hineinge- 
preßt werden,  welche  bis  dahin  luftfrei  oder  luftarm  waren,  und  daß 
entweder  die  Losreißung  der  vorher  verklebten  Wandungen  oder  die 
Anspannung  der  entfalteten  Wandungen  dieser  feinen  Räume  Anlaß  zu 
dem  Knistern  gibt.  Bezeichnenderweise  hört  man  über  atelektatischen 
Lungenteilen  dieses  Knistern  nur  bei  den  ersten  Atemzügen,  durch  welche 
die  bis  dahin  atelektatischen  Teile  wieder  gelüftet  werden.  Fraglich  er- 
scheint, wie  weit  das  Knistern  der  pneumonischen  Lunge  im  Stadium 
der  Anschoppung  und  der  Lösung  in  derselben  Weise,  durch  Losreißen 
und  Entfaltung  vorher  luftleerer  Alveolenwandungen,  oder  analog  der 
Deutung  der  eigentlichen  Rasselgeräusche  durch  Platzen  von  Flüssig- 
keitsbläschen  in  den  feinsten  Luftwegen  zu  erklären  sei. 

Daß  an  sich  verschiedene  Vorgänge  zu  gleichen  oder  doch  ganz  ähnliclien 
Schallerscheinimgen  führen  können,  zeigen  deuthch  die  vielgebrauchten  Vergleiche 
des  pneumonischen  Knistems  mit  dem  Gerilusch  von  Salz  im  Feuer,  von  vor  dem 
Ohr  geriebenen  Haaren,  andererseits  mit  Knistern  oder  Prickeln  feinblasig  gährender 
Flüssigkeiten.  So  werden  auch  die  feinblasigen  Rasselgeräusche  der  pneumonisch 
infiltrierten  Lunge  teils  durch  das  Auseinanderreifien  der  verklebten  Alveolarwände, 
teils   durch  Sprinjfen    von  Flüssigkeitsblasen   in   den  Bronchiolen  bedingt  sein. 

Mit  noch  größerem  Recht  wird  das  Knisterrasseln  der  ödematösen 
Lunge  auf  eigentliche  Rasselgeräusche,  d.  h.  Springen  von  Flüssigkeits- 
membranen, bezogen. 

Besondere  Eigentümlichkeiten  weisen  die  metallisch  klingenden 
Rasselgeräusche  auf:  sie  zeichnen  sich  aus  dadurch,  daß  der  relativ 
tiefe  Schall  des  Geräusches  von  einem  hohen,  harmonischen  („metal- 
lischen"') Nachklingen  gefolgt  ist.  Vorbedingung  ist,  daß  die  Geräusche 
in  glattwandigen,  gut  resonierenden  Hohlräumen  entstehen;  die  metal- 
lischen Rasselgeräusche  sind  somit  sichere  Kavernenzeichen. 

Die  als  Geräusch  des  fallenden  Tropfens  beschriebene  Schallerscheinung 
gehört  in  dieselbe  Kategorie,  nur  ist  der  hohe  metallische  Nachhall  noch  ausge- 
sprochener, und  der  Grundton  tritt  mehr  zurück.  Sie  findet  sich  fast  ausschließlich 
über  Pneumothorax. 
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Eine  weitere  zu  dieser  Gnippe  jfehörende  Ersclieinunji^  ist  das  Washerpfeifen- 
geräusch,  djis  Entstehen  eigenartig  weicher  gurgelnder  Geräusche  mit  metallischem 
Nachklang,  die  sich  zu  amphorischem  Atemgenlusch  hinzugesellen;  es  findet  sich  da, 
wo  große,  zum  Teil  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen  in  weit  offener  Verhindung  mit 
den  Bronchien  stehen. 

Die  meisten  Formen  von  Rasselgeräuschen  treten  bei  der  In- 
spiration deutlicher  und  zahlreicher  auf  als  bei  der  Exspiration;  das 
Knisterrasseln  wird  fast  ausschließlich  insi)iratorisch  wahrgenommen. 


Rei  begeräusche. 

Im  Gegensatz  zu  den  Rasselgeräuschen,  die  meist  ungefähr  gleich- 
mäßig wälirend  des  Inspiriums  auftreten,  erscheinen  die  Reibegeräusche 
in  der  Regel  eigentümlich  unregelmäßig  unterbrochen,  als  kurze,  rauhe, 
trocken  klingende  Schallmomente,  dem  Knirschen  des  Leders  oder  dem 
Knirschen  gefrorenen  Schnees  vergleichbar.  Auch  da,  wo  sie  mehr 
gleichmäßig  während  der  ganzen  oder  eines  Teils  der  Inspiration  auf- 
treten, haben  sie  diese  rauhen,  an  das  Knirschen  erinnernde  Besonder- 
heiten. Sie  i)rävalieren  zwar  auch  gewöhnlich  während  der  Inspiration, 
sind  aber  weit  weniger  als  die  Rasselgeräusche  auf  die  Inspiration  allein 
beschränkt.  In  der  Regel  ist  ihr  Klang  rauh  und  laut,  man  hört,  daß 
sie  in  geringer  Entfernung  vom  auskultierenden  Ohr  entstehen. 

Freilich  ist  zuzugeben,  daß  die  pleuritischen  Reibegeräusche,  so 
charakteristiscli  und  leicht  erkennbar  sie  in  manchen  Fällen  sind,  ver- 
möge ihres  rauhen,  kratzenden  Charakters  und  des  unterbrochenen  Auf- 
tretens, in  anderen  Fällen  dem  Knistern  sehr  ähnlich  sein  können. 
Zumal  da,  wo  sie  gleichmäßig  während  des  Inspiriums  auftreten,  ist 
ihre  Unterscheidung  von  Knisterrasseln  mitunter  kaum  möglich,  so  daß 
man  nach  äußeren  Unterstützungsmitteln  für  die  Differentialdiagnose 
suchen  muß;  als  solches  kann  oft  der  Einfluß  von  einigen  Husten- 
stößen verwandt  werden:  Rasselgeräusche  können  dadurch  zum  Ver- 
schwinden gebracht  oder  doch  in  ihrer  Erscheinungsweise  modifiziert 
werden,  indessen  das  pleuritische  Reiben  in  der  Regel  unbeeinflußt  bleibt. 

ExtraiH'rikardialeH  Roibon.  Da  wo  die  Pleura  pulmonalis  der  Pleura  me- 
diastinalis  anliegt,  werden  außer  der  respiratorischen  Verschieblichkeit  der  beiden 
Pleurablätter  auch  die  Kontraktionen  des  Herzens  zu  Reibegeräuschen  an  der  Pleura 
Anlaß  geben,  denn  die  Pleui-a  mediastinalis  ist  ja  mit  dem  Herzbeutel  fest  ver- 
wachsen, muß  also  den  Bewegungen  des  Perikards,  die  zum  Teil  durch  die  Ilerz- 
bewegungen  bedingt  werden,  folgen.  Man  hört  deshalb  unter  diesen  Umständen 
Reibegeräusch  nicht  nur  im  respiratorischen  Typus,  sondern  auch  im  Rhythmus  des 
Herzschlags.  Dieses  pleuroperikardiale  Reiben  klingt  in  der  Regel  ganz  wie  echt 
perikardiales  Reiben,  nur  zeigt  es  deutlicher  als  dieses  die  Abhängigkeit  von  der 
Respiration,  d.  h.  es  tritt  nur  während  bestimmter  Phasen  der  Atmung  deutlich  zu- 
tage oder  besser  gesagt,  es  verschwindet  während  bestimmter  Phasen  der  Atmung, 
wenn  nämlich  die  Pleurablätter  sich  so  verschoben  haben,  daß  sich  die  beiden 
weichen  Blätter  nicht  mehr  berühren. 


Aiiskultotion  der  Stimme. 

Die  Auskultation  der  Stimme  ergibt  ähnliche  Unterschiede,  wie 
die  des  Atemgeräuschos.  insofern  das  Stimmgeräusch,  das  unter  nor- 
malen Verhältnissen  an  der  Brustwand  wahrgenommen  wird,  unter  den- 
selben Bedingungen  wie  das  Atemgeräusch  verstärkt  und  abgeschwächt 
wird.  Verstärkung  bei  Verdichtung  des  Lungengewebes,  vorausgesetzt, 
daß    die    Bronchien    nicht    verlegt    sind,    Abschwächung    bei    Zwischen- 
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lagerung  von  Flüssigkeit  oder  von  Pleuraschwarten,  auch  von  reichlichem 
Fett-  oder  Muskelgewebe  zwischen  Haut  und  Lungen,  oder  bei  Ver- 
legung der  Bronchien. 

Für  die  FortpHanzungsfähigkeit  ist  natürlich  in  erster  Linie  die 
ursprüngliche  Lautheit  der  Stimme  maßgebend,  und  zwar  sind  es  vor- 
wiegend die  tiefen  Töne,  welche  gute  Fortpflanzung  in  den  Luftwegen 
eiTiiöglichen.  Wie  für  das  Atemgeräusch,  so  gilt  auch  für  die  Aus- 
kultation der  Stimme  die  Regel,  sich  nicht  auf  ein  absolutes  Laut  oder 
Leise  zu  verlassen,  sondern  vor  allem  dem  Vergleich  mit  anderen  Lungen- 
teilen Wert  beizumessen;  grobe  ünterscliiede  können  leicht  w^ahr- 
genommen  werden,  wo  die  unteren  und  oberen  Teile  derselben  Seite  sehr 
beträchtliche  Differenzen  im  Luftgehalt  aufweisen;  feine  Nuancen  lassen 
lassen  sich  wohl  nur  da  nachweisen,  wo  symmetrische  Stellen  beider 
Seiten  verschiedenen  Befund  ergeben;  freilich  wird  es  in  solchen  Fällen 
mitunter  schwierig  sein,  ohne  Zuhilfenahme  anderer  Untersuchungs- 
methoden anzugeben,  welche  Seite  die  pathologische  sei. 

Man  spricht  im  Gegensatz  zum  normalen  Ton  von  Broncho- 
phonie,  wenn  die  Stimme  eigentümlich  laut  wiederhallend,  dicht  am 
Ohr  entstanden  klingt;  von  Ägophonie,  wenn  dieser  Widerhall  durch 
rhythmische  Unterbrechungen  (eine  dem  Ziegenmeckern  vergleichbare) 
stoßweise  Verstärkung  erhält,  häufig  auch  von  hohem,  schwach  sausendem 
Anblasegeräusch  begleitet  ist.  Dies  ist  der  Fall  da,  wo  die  Bronchien 
nicht  ganz  komprimiert,  aber  doch  verengt  sind,  vorzugsweise  bei  Kom- 
pression der  Lunge  infolge  Pleuraexsudat. 

Die  Aiiskultiitiou  dor  Stimme  hat  eine  ähnliche  Bedeutung  wie  die  Prüfung 
des  Stirn mfreniitUK  (vgl.  oben  pag.  88);  diese  hat  den  Vorzug  im  allgemeinen  leichter 
und  ungezwungener  anwendbar  zu  sein,  hat  allerdings  zur  Voraussetzung,  da(^  die 
Stimme  kräftig  und  tief  genug  ist,  um  fühlbare  Schwingungen  an  der  Brustwand  er- 
zeugen zu  können.  Da  wo  der  Stimmfremitus  wegen  Höhe  und  Leisheit  der  Stimme 
nicht  zur  Diagnostik  verwendet  werden  kann,  tritt  an  seine  Stelle  doch  wieder  die 
Auskultation  der  Stimme. 


Spezielle  Auskultation  der  Lungenkraiikheiten. 

Ähnlich  wie  für  die  Perkussion  gilt  auch  für  die  Auskultation  als 
(rruudregel,  daß  nicht  bestimmte  histologische  (oder  gar  ätiologische) 
Prozesse,  sondern  die  Veränderung,  welche  das  (iefüge  der  Lunge  er- 
fahren hat,  für  die  abnormen  Schallerscheinungen  an  der  Brust  maß- 
gebend sind.  Mehr  als  bei  der  Perkussion  werden  bei  der  Auskultation 
«iie  Erscheinungen  noch  durch  die  Anwesenheit  von  Schleim  usw.  in 
den  Luftwegen  beeinflußt. 

Ausgeprägtes  Bronchialatmen  findet  sich  bei  manchen  (Jesunden 
zu  beiden  Seiten  des  3.  und  4.  Brustwirbels  im  Interskapularraum, 
ferner  mitunter  über  dem  Manubiium  sterni:  es  ist  im  ersten  Fall 
«lurch  die  Nähe  der  großen  Bronchien,  im  zweiten  durch  die  Nähe  der 
Luftröhre  bedingt.  Ferner  kann  —  irrtümlicherweise  —  Bronchial- 
atmen gehört  werden  bei  der  Auskultation  der  Lungenspitzen,  wenn 
nämlich  statt  des  Geräusches  der  Lungenspitzen  selbst  das  Ateni- 
geräusch  der  Trachea  wahrgenommen  wird.  In  allen  übrigen  Fällen 
ist  das  Bronchialatmen  ein  Zeichen  dafür,  daß  entweder  im  Lungen- 
gewebe abnorme  Höhlen  bestehen,  welche  durch  den  Atemstrom  ange- 
blasen werden,  oder  daß  wegen  Luftleerheit  der  anliegenden  Lungenteile 
das  (ieräusch  aus  den  Bronchien  abnorm  gut  gehört  wird.    Ob  in  dem 


10()     Gerhardt,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Respirationsapparates. 

letzteren,  häufigeren  Fall  die  verbesserte  Fortleitung  des  Bronchial- 
geräusches durch  entzündliche  Infiltration  oder  durch  Atelektase  bedingt 
sei,  läßt  sich  meist  nicht  sicher  aus  der  Auskultation  allein  erschließen, 
wenn  auch  das  laute,  exquisit  fauchende,  scheinbar  dicht  am  Ohr  ent- 
stehende Bronchialatmen  in  der  Regel  ein  Zeichen  von  Kavernen  oder 
Pneumonie,  das  scharfe,  von  zischenden  Lauten  begleitete  häufiger 
Zeichen  von  Atelektase  ist.  Auch  die  Lautheit  des  Bronchialatmens 
kann  hier  differentialdiagnostisch  von  Wert  sein:  sehr  lautes  Bronchial- 
atmen bedeutet  fast  immer  Pneumonie  oder  Kavernen,  leises  fast  immer 
pleuritisches  Exsudat:  doch  kommen  in  beiden  Fällen  Ausnahmen  vor, 
ähnhch  wie  bei  der  Perkussion. 

Neben  dem  reinen  Bronchialatmen  kommt  noch  das  verschärfte 
Vesikularatmen  in  Betracht;  es  findet  sich  regelmäßig  da,  wo  das 
Lungengewebe  verdichtet  ist,  ohne  luftleer  zu  sein.  Zu  beachten  ist 
hier,  daß  normalerweise  an  einigen  Stellen  verschärftes  Vesikularatmen 
mehr  oder  minder  gut  entwickelt  vorkommt^  so  im  Interskapularraum 
in  der  Umgebung  der  großen  Bronchien,  ferner  bei  vielen  Leuten  über 
der  rechten,  viel  seltener  über  der  linken  Lungenspitze;  der  Grund 
liegt  walirscheinlich  in  der  Nähe  der  Bronchialverzweigungen  an  der 
Brustwand,  ein  Moment,  das  hauptsächlich  die  rechte  Spitze  betrifft. 

Gibt  die  Unterscheidung  zwischen  vesikulärem,  verschärftem  und 
bronchialem  Atmen  Auskunft  über  den  Luftgehalt  der  Lunge,  so  weisen 
die  Rasselgeräusche  auf  Anwesenheit  von  flüssigem  Material  in  den 
Luftwegen.  Trockenes  Rasseln  (Giemen,  Pfeifen,  Schnurren)  weist  ein- 
deutig auf  Anwesenheit  von  zähem  Sekret  in  den  größeren  Bronchien; 
feuchtes,  großblasiges  Rasseln  wird  auch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in 
den  gröberen  Bronchien,  seltener  in  Zerfallshöhlen  der  Lunge  erzeugt: 
auf  den  letzteren  Ursi)rungsort  weist  oft  der  klingende  Charakter  der 
Rasselgeräusche  hin.  Mittelblasiges  Rasseln  entsteht  in  den  mitt- 
leren Bronchien  oder  in  kleineren  Zerfallshöhlen;  sein  Auftreten  über 
Lungenteilen,  welche  normalerweise  nicht  von  entsprechend  weiten 
Bronchien  durchzogen  sind,  zeigt  an,  daß  entweder  Zerfallshöhlen  be- 
stehen oder  die  Bronchien  abnorm  erweitert  sind.  Da  beides  häufig 
Folge  von  Tuberkulose  ist,  hat  das  Vorkommen  mittelblasiger  Geräusche 
über  den  Spitzen  wesentliche  diagnostische  Bedeutung. 

Kleinblasiges  Rasseln  findet  sich  sowohl  bei  Entzündung  der 
kleinen  Bronchien,  als  bei  denjenigen  Stadien  von  Entzündung  des 
Lungengewebes,  bei  denen  die  Lunge  noch  nicht  oder  nicht  mehr  völlig 
luftleer  ist.  Besonders  reichlich  pflegt  es  im  1.  und  3.  Stadium  der 
krupösen  Pneumonie  aufzutreten;  aber  es  findet  sich  auch  bei  jeder 
anderen  Form  von  Lungenentzündung  bei  entsprechendem  Infiltrations- 
grad. Die  Unterscheidung,  ob  es  durch  Pneumonie  oder  durch  Bronchi- 
olitis bedingt  sei,  kann  durch  den  Charakter  des  Geräusches  nicht  oder 
nur  unsicher  bestimmt  werden;  ausgesi)rochen  klingender  Charakter 
spricht  allerdings  für  Pneumonie,  exquisit  feuchtes,  nicht  klingendes 
Rasseln  mehr  für  Bronchitis:  doch  wird  die  Entscheidung  dieser  Frage 
viel  leichter  aus  dem  Perkussionsbefund,  oft  auch  aus  dem  an  gleicher 
oder  andrer  Stelle  des  Thorax  hörbaren  Bronchialatmen  zu  erbringen  sein. 

Daß  (las  Knisterrasseln  sehr  leicht  mit  dem  Knistern  der  atelek- 
tatischen  Lunge  verwechselt  werden  kann,  wurde  schon  oben  erwähnt. 
Für  die  l^iterscheidung  kommt  hauptsächlich  in  Betracht  der  Einfluß 
wiederholten  tiefen  Atinens:  hierbei  werden  die  atelektatischen  Lungen 
derart   entfaltet,   daß   sie  auch   bei  der  Exspiration  nicht  mehr  luftleer 
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werden  und  daß  deshalb  das  Knistern  verschwindet:  in  der  Regel  wird 
schon  die  Berücksichtigung  der  äußeren  Verhältnisse  den  Verdacht  auf 
Atelektase  erwecken  und  Anlaß  zu  weiterer  Prüfung  geben:  es  entsteht 
vorwiegend  über  denjenigen  Lungenteilen,  die  vorher  bei  der  Atmung 
nicht  oder  zu  wenig  mitwirkten;  in  den  beiderseitigen  hinteren  unteren 
Partien  bei  Kranken  die  auf  dem  Rücken  lagen,  auf  der  einen  Seite 
bei  solchen,  die  auf  dieser  Seite  lagen,  und  bei  Patienten,  die  wegen 
Schmerz  oder  anderer  Behinderung  gewisse  Partien  des  Brustkorbes  un- 
willkürlich nicht  benutzten. 

Bemerkenswert  ist,  daß  atelektatisches  Knistern  auch  über 
den  Rändern  pleuritischer  Exsudate  vorkommt,  an  jenen  Stellen,  wo 
die  Lungen  durch  Exsudatdruck  entsprechend  luftleer  oder  luftarm  sind 
und  nur  noch  bei  vertiefter  Inspiration  Luft  aufnehmen.  Bei  der  Frage  der 
gleichzeitigen  Anwesenheit  von  Pleuritis  und  Pneumonie  hat  dieses  Vor- 
kommen von  Knistern  besondere  Bedeutung.  Relativ  oft  verschwindet 
es  weniger  promi)t  auf  vertiefte  Inspirationen  als  das  übrige  atelekta- 
tische  Knistern. 

Von  allen  Nebengeräuschen  hat  das  respiratorische  Reibegeräusch, 
da  wo  es  als  solches  gut  charakterisiert  ist,  die  eindeutigste  diagnostische 
Bedeutung:  es  zeigt  Rauhigkeiten  der  Pleurablätter,  somit  trockene  Ent- 
zündung der  Pleura  an.  Doch  ist  die  Erkennung  des  pleuritischen 
Reibegeräusches  durchaus  nicht  immer  leicht;  wenn  es  sich  nicht  durch 
die  eigentümlich  kratzende,  abgebrochene  Art  und  Weise  des  Reibens 
auszeichnet,  sondern  eine  mehr  gleichmäßige  Folge  von  einzelnen,  an 
sich  gleichklingenden  Schallerscheinungen  ist,  kann  es  leicht  mit  Knistern 
verwechselt  werden,  zumal  falls  es  nur  auf  die  Inspiration  beschränkt 
bleibt.  Oft  wird  sich  zwar  eine  Differenzierung  erzielen  lassen  durch 
die  Beobachtung,  ob  diese  Geräusche  nach  mehreren  tiefen  Atemzügen 
oder  nach  Hustenstößen  ihren  Charakter  ändern;  doch  ist  auch  dies 
Untersclieidungsmittel  nicht  ganz  eindeutig,  da  einerseits  das  Knister- 
rasseln nicht  regelmäßig  durch  tiefe  Atemzüge  verändert  wird,  andrer- 
seits weiches  Reiben  mitunter  durch  forciertes  Atmen  abgeschwächt  wird. 

Daß  (las  Reiben  der  Pleuritis  extrapericardiaca  sich  vom  perikardialen  Reiben 
häufig  nur  unsicher  trennen  läßt,  wurde  schon  besprochen;  in  der  Regel  gilt  als 
Kennzeichen,  daß  dies  Reiben  während  verschiedener  Respirationspluisen  verschieden 
stark  erscheint,  ferner,  daß  es  vorzugsweise  längs  des  Herzlungenrandes  zu  hören 
ist.  Beide  Stigmata  sind  nicht  ganz  eindeutig,  insofern  das  Geräusch  bei  echter 
Perikarditis  auch  mitunter  deutliche  Beeinflussung  durch  die  Atmung  aufweist  und 
andrerseits  das  pleuroperikardiale  Reibegeräusch  manchmal  im  ganzen  Bereich  der 
Herzdänipfung  zu  hören  ist. 


4.  Sputum. 

Uiitersiichuii^  dos  Sputums. 

Für  die  Beurteilung  der  liUngenkrankheiten  hat  nur  derjenijjje  Auswurf  Inter- 
esse, welcher  durch  Husten  aus  den  tiefen  Luftwegen  herausbefördert  wurde.  Es 
gelingt  wenigstens  oft,  diese  Teile  von  solchen  zu  untei*scheiden,  welche  aus  der 
Mundhöhle  oder  dem  Rachen  herstammen.  M  u  n  d  h  ö  h  1  e  n  i  n  h  a  1 1  enthält  fast  immer 
reichlich,  oft  ganz  vorwiegend  Speichelbeimengung,  kenntlich  an  der  opaken,  faden- 
ziehenden Flüssigkeit,  in  der  sich  mikroskopisch  viel  gequollene  Plattenepithelien 
und  Leukozyten,  einzeln  oder  in  Gruppen,  erkennen  lassen.  Sputum  aus  dem 
Nasenrachenraum  kennzeichnet  sich  dagegen  dadurch,  daß  es  zwar  auch  vor- 
wiegend aus  Schleim  besteht:  aber  dieser  Schleim  ist  nicht  locker  und  dünnflüssig 
wie  der  aus  der  Mundhöhle,  sondern  mehr  gallertartig,    zu    rundlichen    erbsen-    bis 
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bohnengroßen  Klumpen  geballt;  vermöge  der  Zähigkeit  konfluieren  diese  Ballen 
nicht  untereinander,  und  mischen  sich  nur  etwas  schwierig  dem  übrigen  Sputum 
bei.  Dieses  Choanensputuin  ist  bald  glasig,  durchsichtig,  bald  grau  oder  schwärzlich 
wegen  reichlichem  Gehaltan  Kohlenpartikelchen;  andere  Male  erscheinen  diese  Sekret- 
massen in  Fonn  von  derben  eingetrockneten  Borken  von  gelblicher,  bräunlicher 
oder  grünlicher  Farbe. 

Schwieriger  wird  die  Erkennung  des  aus  Mund  und  Rachenhöhle  stammenden 
Auswurfs,  wenn  er  reichlich  eitrige  Beimengung  entliält.  Dann  gibt  manchmal 
noch  die  Vermengung  mit  reichlichem  dünnen  fadenziehenden  Speichel  einen  Hin- 
weis; bei  durchgebrochenen  Abszessen  aus  Mund  oder  Rachenhöhle  besitzt  der  Eiter 
auch  zumeist  einen  eigentümlich  putriden  Geruch,  doch  ist  in  vielen  Fällen  die 
Unterscheidung,  ob  stark  eitriges  Sputum  aus  dem  Mund  oder  aus  den  tieferen 
Respirationswegen  stammt,   nicht  aus  der  Inspektion  des  Sputums  allein  zu  stellen. 


Makroskopisches  Verhalten. 

Die  Formen  des  aus  den  Luftwegen  stammenden  Sputums  unter- 
scheiden sich  makroskopisch  nach  Farbe,  Menge,  Zähflüssigkeit, 
ihrem  wechselnden  Gehalt  an  dünnflüssigem  (serösem)  Sekret, 
Schleim,  Eiter,  Blut,  sowie  nach  der  Art,  wie  diese  verschiedenen 
Bestandteile  miteinder  vermischt  sind. 

Schleim-  und  Eitergehalt.  Rein  seröse  Sputa  sind  selten,  rein 
schleimige  oder  serös-schleimige  sowie  rein  eitrige  häufiger,  am  häufig- 
sten enthält  der  Auswurf  serös-schleimige  und  eitrige  Teile  gemischt. 
Für  diese  Fälle  ist  wichtig  die  Art  der  Mischung.  Da  wo  Eiter  und 
Schleim  denselben  Teilen  der  Atmungswege  entstammen,  ist  die  Mischung 
eine  intensivere,  als  dort,  wo  reiner  Eiter  sich  den  schleimigen  Bestand- 
teilen beimischt  Man  sieht  im  ersteren  Fall  den  Eiter  in  Gestalt  von 
lockeren  Flocken,  die  schlecht  begrenzt  in  den  transparenteren  Teilen  des 
Sputums  flottieren,  oft  mit  Luftblasen  vermischt  sind  und  dadurch,  wenig- 
stens teilweise,  an  der  Oberfläche  der  Sputummasse  gehalten  werden.  Im 
Gegensatz  hierzu  tritt  der  Eiter,  der  nicht  aus  den  Bronchien,  sondern 
aus  Lungenkavernen  stammt,  meist  in  Form  von  kompakten,  scharf  be- 
grenzten schaumfreien  Klumpen  auf,  welche  in  dem  wässerigen  oder 
schleimigen  Sputum  zu  Boden  sinken  (Sputa  cocta,  fundum  petentia) 
oder  sich  (falls  das  Sputum  nur  spärliche,  schleimige  Bestandteile  ent- 
hält) am  Boden  des  Gefäßes  als  flache  runde,  nicht  miteinander  ver- 
schmelzende Klumpen  (münzenförmiges  Sputum)  ansammeln. 

Auch  in  diesen  Fällen,  wo  die  kompakten  Eiterklumpen  zu  Boden 
sinken,  bleiben  aber  noch  andere  eitrige  Beimengungen  locker  in  den 
schleimigen  Partien  verteilt,  so  daß  die  einzelnen  Scliichten  des  Aus- 
wurfs sich  nicht  scharf  voneinander  abtrennen.  Deutliche  Schichten- 
bildung tritt  dagegen  dann  ein,  wenn  die  schleimigen  sowohl  wie  die 
eitrigen  Bestandteile  durch  Fäulnis  dünnflüssiger  geworden  sind.  Dann 
sammeln  sich  die  eitrigen  Teile  als  feine  schlammähnliche  Schicht  in 
der  Tiefe,  darüber  steht  die  dünnflüssige  seröse  Schicht,  und  oben  findet 
sich  gewöhnlich  noch  eine  dritte  Schicht,  bestehend  aus  denjenigen  Eiter- 
ballen, welche  noch  durch  beigemengte  Luftblasen  schwimmend  erhalten 
werden.  Diese  ausgesprochene  Dreischichtigkeit  des  Auswurfs  ist  ein 
bezeichnendes  Symptom  der  Bronchitis  putrida  und  der  Lungengangrän; 
in  der  Regel  macht  sich  die  ihr  zugrunde  liegende  Fäulnis  auch  durch 
das  mißfarbene  Aussehen  und  den  putriden  (ieruch  des  Sputums  geltend. 

Blutgehalt.  Man  unterscheidet  das  rein  blutige,  das  blutig  tin- 
gierte  und  das  innig  gemengt  blutige  Sputum. 
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Das  rein  blutige  Sputum  ist  zumeist  schaumig  und  hellrot;  nur 
wo  Blut  nach  längerem  Stagnieren  in  der  Lunge  expektoriert  wird,  so 
beim  Abklingen  einer  Hämoptoe,  kann  es  dunkler  rote  Farbe  aufweisen, 
wohl  meist  durch  Zersetzung  bedingt. 

Da,  wo  sich  von  einer  Stelle  der  Luftwege  her  Blut  dem  Auswurf 
beimengt  (Tuberkulose),  grenzen  sich  die  eitrigen  und  blutigen  Teile 
gewöhnlich  scharf  gegeneinander  ab  (blutig  tingiertes  Sputum).  Im 
Gegensatz  dazu  findet  man  in  den  Fällen,  wo  das  Blut  und  die  übrigen 
Bestandteile  des  Sputums  von  denselben  Lungenteilen  herstammen,  eine 
mehr  gleichmäßige  Mischung  beider  Bestandteile  (Pneumonie,  Infarkt, 
Stauungskatarrh). 

Farbe  des  Auswurfs.  Das  einfach  schleimige  Sputum  ist  nahezu 
farblos:  Eiterbeimengung  bedingt  mehr  oder  minder  stark  gelbes  Colorit. 
Faulig  zersetzte  Sputa  (sowohl  die  schon  in  diesem  Zustand  entleerten 
Sputa  der  Lungengangrän  und  putriden  Bronchitis,  als  nachträglich  zer- 
setzte Si)uta)  haben  schmutziggrünlichgelbe,  bei  Blutbeimengung  mehr 
ins  bräunliche  gehende  Farbe.  Beim  nicht  zersetzten  Sputum  zeigt  bei- 
gemengtes Blut  (blutig  tingiertes  Sputum)  hellrote  Färbung;  das  innig 
gemengt  blutige  Sputum  des  Lungeninfarkts  ist  zumeist  mehr  trübrot, 
der  Auswurf  bekommt  wegen  der  glasigen  Beschaffenheit  himbeergelee- 
artiges Aussehen.  Bei  der  Pneumonie  ist  er  ähnlich  zäh  und  glasig, 
aber  seine  Farbe  ist  mehr  braunrot,  rostfarben,  manchmal  mehr  ocker- 
farben oder  noch  heller  gelb,  mitunter  mit  grünlicher  Beimischung, 
selten  (einerseits  bei  den  tuberkulösen  Pneumonien,  andrerseits  bei 
krupöser  Pneumonie  mit  Ikterus)  grasgrün. 

Gelblich  oder  bräunlich  kann  auch  der  Auswurf  der  Herzkranken 
sein  (wegen  zahlreicher  sog.  Herzfehlerzellen). 

Eigentümlich  schmutzig  braunrot  (zwetschenbrühartig)  wird  das 
Sputum  bei  manchen  Formen  von  Lungenödem,  zumal  bei  denen,  die 
wälirend  der  Pneumonie  auftreten. 

Selten  bedingt  Durchbruch  von  Leberabszessen  in  die  Luftwege 
Ockerfarbe  des  Auswurfs. 

Der  Geruch  des  Sputums  ist  zumeist  recht  schwach,  fade;  wider- 
lich süßlichen  und  (durch  flüchtige  Fettsäuren)  stechenden  Geruch  be- 
kommt der  Auswurf  bei  putrider  Bronchitis  und  Lungengangrän,  mehr 
reinen  Fäulnisgeruch  bei  durchgebrochenen  alten  Empyemen,  fäkulenten 
Geruch  bei  Durchbruch  von  Eiterhöhlen,  die  direkt  oder  indii'ekt  von 
den  Abdominalorganen  ausgingen. 

Eiweißgelialt.  Das  vons-iegend  schleimige  Bronchitis-  und  Astmiisputiim 
ist  eiweilkrin.  Die  durch  Exsudation  oder  Transsudation  bedingten  Sj)uta  hei 
Pneumonie,  Lungenödem,  Herzleiden  entlialten  dagegen  beträchtliche  Mengen  von 
Eiweiß;  es  läßt  sich  (nach  F.  Müller)  leicht  erkennen,  wenn  man  das  Sputum  mit 
der  doppelten  Menge  3*^/giger  Essigsäure  versetzt,  kräftig  durchschüttelt,  filtriert 
und  dem  Filtrat  Ferrozyankali  zusetzt;  flockiger  Niederschlag  sj)richt  gegen  ein- 
fache Bronchitis  oder  Asthnm. 

Makroskopisch  erkennbare  besondere  Bestandteile. 

1.  Fibringerinnsel.  Fibrinöse  Ausgüsse  der  feinen  Bronchien, 
kenntlich  an  der  typischen  baumförmigen  Verästelung,  sind  meistens 
erst  nach  Isolierung  (Ausschütteln  im  Wasser  im  Reagenzglas)  sicher 
zu  erkennen;  im  Sputum  erscheinen  sie  zumeist  nur  als  opak  weiBlich- 
gelbe  Klümi)chen  oder  Stränge.  Ihr  Nachweis  hat  praktische  Bedeutung 
insofern  sie  bei  zweifelhafter  Diagnose  ein  nahezu  eindeutiges  Zeichen 
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der  krupösen  Pneumonie  sind:  außerdem  finden  sie  sidi,  allerdings  oft 
in  besonders  schön  ausgeprägten  Formen,  bei  der  seltenen  fibrinösen 
Bronchitis,  selten  (als  hämorrhagische  (ierinnsel)  nach  Lungenblutungen 
und  nur  ganz  ausnahmsweise  (wenigstens  in  einigermaßen  guter  Aus- 
bildung) bei  tuberkulöser  Pneumonie. 

2.  Die  fjiinsen^^  des  tuberkulösen  Sputums.  Im  Kavernensputum 
Tuberkulöser  finden  sich  bald  ganz  vereinzelt,  bald  häufig  kleine,  etwa 
stecknadelkopfgroße,  gelbliche  Klümpchen  von  ähnlichem  Aussehen,  wie 
Semmelreste,  die  sich  leicht  zenpietschen  lassen:  sie  enthalten  massen- 
haft Tuberkelbazillen  und  reichlich  elastische  Fasernetze  und  stellen 
offenbar  Teile  der  verkästen  Kavernenwand  dar. 

3.  Pilzkoloiiien.  Kleine,  den  „Linsen"  ähnliche  weißgelbe,  leicht 
zerdrückbare  Klümpchen,  die  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
als  beinahe  ganz  aus  Fadenpilzen  bestehend  erweisen,  finden  sich  eben- 
falls häufig  bei  Lungentuberkulose,  aber  auch  bei  verschiedenen  Formen 
chronischer  Bronchitis;  es  handelt  sich  offenbar  um  Bildung  von  Pilz- 
rasen in  den  tiefen  Luftwegen,  zumal  in  Bronchiektasen  oder  Kavernen. 
Besondere  diagnostische  oder  i)rognostische  Bedeutung  kommt  ihnen 
nicht  zu,  nur  finden  sie  sich  bei  progressen  Tuberkulosefällen  wesentlich 
häufiger  als  bei  initialen. 

Ähnliche  Klümpchen  erscheinen  im  Auswurf  bei  Aktinomykose 
und  den  seltenen  Schimmelpilzkrankheiten  der  Lunge  (im  letzteren  Falle 
haben  sie  meist  braune  Farbe). 

4.  DlTTRICHSche  Pfropfe.  Einen  charakteristischen  Befund  im 
zersetzten  Sputum  der  Bronchitis  putrida  und  der  liUngengangrän  bilden 
kleine,  den  tuberkulösen  Linsen  sehr  ähnliche  opak  weißgelbe  Klümp- 
chen von  höchst  penetrantem  Fäulnisgeruch,  die  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  reichlich  Fettsäurenadeln  und  Mikroorganismen  (Kokken, 
lange  Stäbchen)  enthalten:  es  handelt  sich  um  Gewebs-  und  Eiterreste, 
welche  in  der  Lunge  oder  den  Bronchien  stagniert  und  in  starke  Zer- 
setzung geraten  waren. 

5.  CuRSCHMANNSclie  Spiralen.  Im  zähschleimigen  Asthmasputum, 
nur  ausnahmsweise  im  zälien  Herzfehler-  oder  Tuberkulosesputum,  finden 
sich  manchmal  schon  makroskopisch  sichtbare  kompaktere  Schleimfäden 
von  deutlich  spiraligem  Bau:  Lupen-  oder  Mikroskopvergrößerung  zeigt 
diese  Struktur  deutlicher  und  läßt  oft  den  eigentümlich  glänzenden 
zentralen  Teil  als  sog.  Zentralfaden  erkennen. 

().  Lungensteiiie,  verkalkte  Konkremente,  meist  handelt  es  sich 
um  ausgehustete  Stücke  von  verkalkten  Bronchialdrüsen. 

7.  Echinokokkusblaseii  und  Stücke  davon  bei  den  selten  vor- 
kommenden Echinokokken  der  Lungen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Das  schleimige  Mundhöhlensekret  enthält  in  der  Regel  reichliche 
mehr  oder  minder  gequollene  Pflasterepithelien  und  Leukozyten;  in 
dem  aus  den  tieferen  Luftwegen  stammenden  Sputum  finden  sich  manchmal 
Zylinderepithelien,  gelegentlich  mit  gut  erhaltenem  Flimmerepithel, 
als  vorwiegende  morphologische  Bestandteile  aber  Leukozyten,  außerdem 
häufig  große,  gequollene  rundliche  Zellen  mit  deutlichem  bläschenförmigem 
Kern,  die  zumeist  als  Alveolarepithelien  angesprochen  werden. 

All  diese  Zellen  können  in  gut  erhaltenem  oder  in  stark  ver- 
ändertem Zustand  im  Sputum  vorkommen:  die  Zellen  sind  dann  einfach 
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gequoUen,  fettig  zerfallend  oder  vakuolenhaltig,  manchmal  enthalten  sie 
auch  Ablagerungen  von  eigentümlich  wachsartigem  Glanz  und  in  merk- 
würdiglänglicher, wurst- 
förmiger  Gestalt,  die 
sog.  Myelintropfen.  In 
manchen  Fällen  sieht 
man  im  Innern  gewisser 
Leukozyten  Granula,  die 
an  Glanz  dem  Fett 
ähneln,  aber  von  etwas 
größerem  Durchmesser 
als  die  Fet  tropf chen  bei 
der  fettigen  Entartung 
sind.  Man  kann  schon 
am  ungefärbten  Präpa- 
rat die  eosinophilen  Gra- 
nula vermuten.  Beson- 
ders reichlich  finden  sie  ,,.  ...  ^,  ,  ^  ,  ,.,, 
sieh  beim  Asthma  und                    ^'^-  ^'^    ^"'"""*'*  ^P«tu.nb,ld. 

''cni  ihm    ähnlichen   „eosinophilen"    Katarrh,    nächstdem    bei    manchen 
formen  von  Lungentuberkulose. 

Häufig  findet  man  in  einigen  Zellen  des  Sputums   graue    oder 
-Schwarze    rundliche   Körnchen    in    wechseln(ler    Zahl   und   (iröße, 
Manchmal   so  fein,  daß 
^'^s  Zellplasma  bei  nicht 
S^tiz   scharfer   Einstel- 
lung nur   einen    diffus 

^''auen   Ton   zu    haben 

Scheint,  andere  Male  so 

S'rob  und  zahlreich,  daß 

^^e     jranze     Zelle     tief 
Schwarz   ersclieint. 

^^Iche  Staubzellen  ent- 

y^lt    der    Auswurf    bei 

^^uten,  die  viel  Kohlen- 
staub eingeatmet  liaben ; 

^       besonders     großer 

porige  finden  sich  solche 

^^11  en,  manchmal  neben 
^tark  pigmentierten 

f^^^inen  Gewebsresten,  bei  Durchbruch  s(;liicfrig  indurierter  Lymphdrüsen 

*^    die  Luftröhre  oder  die  Bronchien.    Hier   sei  übrigens   bemerkt,  daß 

^^ch  das  aus  Rachen  und  Choanen  stammende  Sputum 

^^^   reichlich  Staubteilchen  enthält  und  dadurch  graue 

^*s    schwarze  Farbe  bekommen  kann;  makroskopisch 

?^hvr'arze,  glasige,  sehr  zähe  Auswurfteilchen  stammen 

^    der  Regel  aus  diesen  oberen  Luftwegen. 

Einschluß  brauner,  braungelber  oder  auch  nahezu 

'"^itigelber  Klümpchen,   manchmal  statt  dessen  auch 

J^**  diffuse  gelbe  Färbung,  zeigen  die  sog.  Herz- 

I^Hlerzellen,  d.  h.  Leukozyten,  welclie  rote  Blut- 

*^^rperchen  aufgenommen  und  in  ihrem  Inneren  zu  yig,  63.     Herzfehler- 

^^senhaltigem  Pigment  (wahrscheinlich  zumeist  Eisen-  zellen. 
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oxyd)  umgewandelt  haben.  Die  Köi'nchen  zeigen  manchmal  noch  etwa 
die  Größe  roter  Klutzeiien,  meist  sind  sie  wesentlich  kleiner;  im  ersteren 
Fall  findet  sich  gewöhnlich  nur  einer,  im  letzteren  mehrere  Pigment- 
klumpen in  einer  Zelle;  selten  haben  sie  kristallinische  Form.  Ihr 
Eisengehalt  läßt  sich  leicht  durch  Zusatz  von  Salzsäure  und  Ferro- 
zjankalitösung  (Berlinerblaubildung)  nachweisen. 

Diese  Herzfehlerzellen  finden  sich  ganz  vorwiegend  im  Sputum 
von  Herzkranken  mit  Stauungslunge;  besonders  reichlich  pflegen  sie 
während  der  Resorption  hämorrhagischer  Infarkte  aufzutreten. 

CuRSCHMANNsche  Spiralen.  Häutiger  als  die  großen,  makro- 
skopisch sichtbaren  finden  sich  im  Asthmasputum  (selten  im  zähen 
Sputum  von  Herzkranken),  kleine,  nur  mikroskopisch  erkennbare  Spiralen, 
aus  zusammengedrehtem  zähem  Schleim  bestehend.    In  diesem  Schleim 
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sind  mehr  oder  minder  zahlreiche  Leukozyten,  oft  in  merkwürdig  läng- 
lich ausgezogener  Form,  häufig  mit  deutlicher  eosinophiler  Körnung. 

Manche  dieser  Spiralen  sind  ausgezeichnet  durch  einen  sog.  Zentral- 
faden, einen  scharf  (selten  verschwommen)  konturierten,  stark  licht- 
brechenden  Strang,  der  annähernd  die  Achse  der  Spirale  bildet  uud 
ihre  Windungen  andeutungsweise  wiedergibt  (Fig.  ti4).  Diese  Zentral- 
fäden bestehen  wohl  nur  aus  demselben  Material  wie  die  peripheren 
Teile  der  Spirale,  das  lediglich  infolge  der  starken  Torsion  und  Zerrung 
dichtere  Fügung  und  homogene  BeschaflTenheit  angenommen  hat. 


Kristalle. 

he  Kristalle.    Im  Sputum  von  Bronchial- 
wechselnder Menge  eigentümliche  spitz- 


a)  Charcot-LeydenscIii 
asthmakranken    finden   sich   in 
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rhoRihiscIie  Kristalle  von  starkem,  fettätuiliclieiii  Glanz,  die  sog.  Charcot- 
LEYDENSchen  Kristalle.  Sie  komiiien  fast  aussei) ließlfcli  ila  vor.  wo 
reichlich  eosinophile  Zellen  sind,  entstehen  auch  iiachträfilich  uoch  an 
solchen  Stellen  des  Auswurfs  heim  einfachen  Stehen  des  Sputums.  Die 
frflhere  Meinung,  daß  es  sich  um  eine  eiweilJartige  Suhstanz  handle, 
wird  neuerdings  bezweifelt. 

b)  Hämatoidinkristalle:  braunrote,  häufig  in  rtüscheln  liegende 
Nadeln,  welche  sich  vor  allem  bei  LniigeuiibszeU  und  -gangrän  vorfinden. 

c)  Cholesterin -.Leuzin- und 
Tyrosinkristalle  sind  im  Aus- 
wurf bei  Lungeuahsüeß  und  putri- 
der   Bronchitis  gefunden    worden. 


V'ig.  liö.  CHARroT-LEYPKNsche  Kristalle. 


Fig.  m.     Rlastisclio  Vm 


Elastische  Faseni  aus  der  Lunge  kommen  im  Sputum  vor  bei 
allerhand  destruierenden  Prozessen  (Al).szeß,  (iangniii),  weitaus  am 
häufigsten  aber  bei  Lungentuberkulose.  Man  sieht  sie  teils  als  einzelne 
leicht  geschwungene  Faseru,  oft  mit  „liirtenstahförmig"  umgebogenem 
Ende,  teils  nocli  im  Zusammenhang  als  leicht  erkennbare  Fasernetze, 
welche  mitunter  das  Gerippe  einer  ganzen  Anzahl  von  Alveolen  sehr 
deutlich  erkennen  lassen.  Solche  zusammenhängenden  Alveolarnetze 
(Fig.  (i<i)  finden  sich  zumal  in  den  oben  erwähnten  ..Linsen"  des  tuber- 
kulösen Auswurfs;  hier  sind  sie  ohne  weitere  J'räparation  sehr  leicht 
schon  mit  schwacher  Vergrfißerung  zu  erkennen:  da,  wo  sie  inmitten 
des  Eiters  einzeln  oder  in  kleinen  Verbänden  verstreut  liegen,  lassen 
sie  sich  leichter  auffinden,  weim  durch  Zusatz  von  Knlilauge  <lie  übrigen 
Teile  aufgehellt  sind. 

Um  in  größeren  Sputummengeii  nach  elastischen  Faseni  zu  suchen, 
kann  man  das  ganze  Sputum  mit  Kalilauge  kochen  und  dann  zentri- 
fugieren  oder  sedimentieren  lassen. 

Sollen  vird  mnn  Aiilaft  habpn,  <lii-  AuffindniiK  oilt-r  Tdeiilifizieniiiu  lier 
elnftincboii  FatiRrn  durch  Filrbuiig  zu  eriiiO|;1iclicii,  Dien  kniiii  iiesi'hi'licti  tlnrrh  die 
WEKiKRTscIie  Hilniatiixylin-  oder  die  OrKeinniclhoiii', 

Mikroorganismen  siehe  Kapitel  Xfl:  bakteriologische  Unter- 
suchung des  Sputums. 

Corpora  amylacea:  eigentümlich  geschichtete  Kömer,  welche 
sich  im  Sputum  bei  Lungcnsarkoni  in  s|)ärlicher  Anzahl  hin  und  wieder 
vorfinden. 

I.HirtHjirJi  cti>r  klLiklwbch  Diagnoftiik.  S 
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5.  Spezielle  Symptomatologie. 

Bronchitis. 

Bronchialkatarrh  charakterisiert  sich  in  seinen  Symptomen  vorwiegend 
durch  die  auskultatorischen  Erscheinungen.  Bei  Affektion  der  großen  Luft- 
wege hört  man  reichlich  Giemen,  Pfeifen  und  Schnurren,  bei  Be- 
teiligung der  feineren  Verzweigungen  groß-,  mittel-  und  kleinblasige  feuchte 
Rasselgeräusche.  Für  diese  bronchitischen  Geräusche  ist  bezeichnend, 
daß  sie,  falls  keine  besondere  Veranlassung  zu  anderweiter  Lokalisation 
besteht,  regelmäßig  am  stärksten  in  den  tiefsten  Teilen  der  Lungen  auf- 
treten und  daß  sie  beide  Lungenhälften  gleichmäßig  befallen.  Diese  Regel 
erleidet  Ausnahmen,  wenn  durch  dauernde  Lage  des  Patienten  auf  einer 
Seite,  oder  wenn  durch  vorausgegangene  Lungen-  oder  Pleuraerkrankungen 
oder  durch  unsymmetrische  Form  des  Thorax  die  eine  Brusthälfte  mehr  zu 
Blut-  und  Sekreb^tauung  disponiert  ist.  Ist  dies  nachweislich  nicht  der  Fall, 
dann  wird  die  Lokalisation  von  Rasselgeräuschen  an  anderen  als  den 
beiderseitigen  tiefsten  Lungenpartien  innner  Zweifel  an  der  Diagnose  der 
einfachen  Bronchitis  erwecken. 

Die  Art  der  Rasselgeräusche  hängt  zum  Teil  von  der  Lokalisation 
in  den  gröberen  oder  feineren  Luftwegen,  zum  Teil  von  der  Zähigkeit  des 
Sekretes  ab.  Bei  solchen  Formen,  wie  dem  Asthma,  wobei  zwar  der  I^oc^us 
affectionis  in  den  feinen  und  feinsten  Bronchien  liegt,  das  Sekret  aber  ex- 
quisit zähe  ist,  hört  man  vorwiegend  Pfeifen  und  Giemen ;  sonst  ist  bei 
Affektion  der  feinen  und  feinsten  Bronchien  zumeist  feinblasiges,  aber,  falls 
nicht  die  Bronchien  erweitert  sind,  in  der  Regel  nicht-klingendes  Rissein 
zu  hören. 

Bei  ausgedehnter  Erkninkung  der  Bronchien  zeigt  die  Atmung  die 
deutlichen  Zeichen  der  Dyspnoe:  erschwerte  Ein-  und  Ausatmung  unter 
Mitwirkung  der  Hilfsmuskeln,  bei  ungenügendem  Luftzutritt  zu  den  Alveolen 
inspiratorische  Einziehungen  an  den  nachgiebigen  Stellen  des  Bnistkorbes. 
Für  die  Formen  mit  Sekretanhäufung  o<ler  Schleimhautschwellung,  speziell 
in  den  feinen  Bronchien,  ist  bezeichnend  die  vorwiegende  Erschwerung  der 
Exspiration;  am  stärksten  ausgeprägt  ist  diese  exspiratorische  Dyspnoe  mit 
dem  deutlich  verlängerten  Exspirium  bei  der  Bronchitis  pituitosa  der 
Emphysematiker  und   beim  Bronchialasthma. 

Broiichiektasie. 

Bronchiektasien  können  mehr  diffuser  oder  umschriebener  Art,  zylinder- 
förmig oder  sackförmig  sein. 

Die  klinische  Bedeutung  der  Bronchiektasen  beruht  aber  weniger 
auf  der  Erweit-erung  der  Lufträume  an  sich,  als  auf  der  diese  Erweiterung 
ganz  gewöhnlich  begleitenden  Entzündung  der  Schleimhaut  und  der  Schwierig- 
keit, das  dabei  produzierte  Sekret  zu  expektorieren. 

So  kann  sich  auch  die  Diagnose  nur  selten  auf  den  Nachweis  von 
typischen  Kavernen  Symptomen  gründen.  Maßgebend  sind  hier  vielmehr 
einerseits  das  auffallend  leichliche  Sputum,  das  oft  durch  besondere  Eigen- 
tümlichkeiUMi  ausgezeichnet  ist,  und  andrerseits  der  Nachweis  hartnäckiger 
Bronchitis  an  mehr  oder  minder  umschriebener  Stelle,  zumal  wenn  an  dieser 
Stelle  auch   Zeichen  interstitieller  Pneumonie  bestehen. 

Der  Nachweis  hartnäckiger  umschriebener  Bronchitis  wird  um 
so  eher    für   die  Annahme    von   Bronchiektasen    zu  verwerten    sein,    je  deut- 
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licher  solche  Momente,  welche  erfahrungsgemäß  Anlaß  zu  Bronchiektasen 
geben,  eingewirkt  haben:  schrumpfende  Pleuritis,  chronische  Pneumonie, 
Fremdkörperaspiration. 

Das  Sputum  bei  Bronchiektasie  ist  in  der  Regel  reichlich  und  wird 
in  großen  Einzelmengen  ausgeworfen  (maulvolle  Expektoration),  charak- 
teristisch ist  namentlich  das  Auftreten  solchen  reichlichen  Auswurfs  un- 
mittelbar nach  Neigen  oder  Aufrichten  des  Thornx.  Das  Sputum  ist  in 
manchen  Fällen  schleimig-eitrig  und  unterscheidet  sich  nicht  wesentlich  von 
dem  locker  geballten  Sputum  chronischer  Bronchitis.  Sehr  häufig  erleidet 
es  aber  bezeichnende  Veränderungen  dadurch,  daß  es  in  den  erweiterten 
Bronchien  stagniert  und  dabei  putride  Zersetzung  erleidet.  Dadurch  wird 
die  Konsistenz  des  Sputums  geändert,  es  wird  dünnflüssiger,  und  es  wird 
dabei  leicht  übelriechend.  Der  Geruch  ist  nicht  einfacher  Fäulnisgeruch, 
sondern  er  ist  modifiziert  durch  eigentümlich  säuerlich  stechende  Beimischung, 
bedingt  durch  das  Freiwerden  von  flüchtigen  Fettsäuren.  Das  Aussehen 
des  Auswurfs  erhält  durch  die  Folgen  der  Fäulnis  etwas  sehr  Charakteristisches: 
Das  Sputum  wird  dreischichtig,  am  Gefäßboden  sammelt  sich  eine  fein- 
krümelige Schicht  meist  zerfallener  Eiterköri)erchen,  darüber  findet  sich  eine 
nur  leicht  trübe,  „seröse"  Schicht,  und  auf  dieser  lagert  wiederum  eine  lockere 
Eiterschicht,  bestehend  aus  Eiterballen,  die  durch  die  eingeschlossenen  Luft- 
bläschen schwimmend  erhalten  werden.  Eine  fernere  besondere  Eigentüm- 
lichkeit der  bronchiektatischen  Sputa  bilden  die  Dittrich sehen  Pfropfe,  steck- 
nadelkopfgroße, weißlich  oder  gelblich  opak  aussehende  Klümpchen,  kleinen 
Semmelbröckchen  ähnlich,  von  höchst  widerwärtigem  Geruch;  unter  dem 
Mikroskop  erweisen  sie  sich  als  Rasen  von  Kokken,  zwischen  denen  häufig 
schön  ausgebidete  Fettsäurenadeln  liegen. 

Der  Auswurf  der  Bronchiektatiker  charakterisiert  sich  also  durch 
die  Menge,  die  eigentümliche,  maulvolle  Art  der  Expektoration,  die 
dün  n  flüssige  Beschaff  en  hei  t,  die  Dreischichtigkeit,  den  üblen 
stechenden  Geruch,  die  DiTTRiCHschen  Pfropfe;  es  fehlen  dagegen 
Lungengewebsbestandteile. 

In  den  Fällen,  wo  die  Stagnation  des  Sputums  vorübergehend  oder 
ilauernd  fehlt  oder  zurücktritt,  hat  der  Auswurf  nichts  charakteristisches; 
€r  kann  locker  schleimig-eitrig  sein  und  kann  andrerseits  dem  geballten 
phthisischen  Sputum  gleichen.  Bei  regelmäßigem  Suchen  werden  aber  ein- 
zelne Dittrichsche  Pfropfe  auch  bei  den  zumeist  ohne  wesentliche  Sekrets- 
tagnation  verlaufenden  Fällen  selten   vermißt. 

Der  ü])elriechende,  dreiscliichtige,  DiTTRiciische  Pfröi)fe  führende  Auswurf  der 
Bronchiektatiker  ist  so  bezeichnend,  daß  er  die  Diagnose  beinalie  allein  gewahr- 
leisten kann.  Die  einzige  Affektion,  hei  welcher  noch  dieselbe  Art  von  Auswurf 
vorkommt,  ist  die  Lungengangrän.  Die  Unterscheidung  derselben  von  der  Bron- 
chitis putrida  läßt  sich  in  manchen  Fällen  durch  den  Nachweis  von  elastischen 
Fasern  oder  Lungengewehe  im  S))utum  erbringen,  in  anderen  aus  dem  Nachweis 
von  Infiltrationsherden  in  der  Lunge;  für  manche  P'älle,  zumal  von  diffuser  oder 
auch  von  sehr  umschriebener  Gangrän  wird  die  Differentialdiagnose  freilich  kaum 
möglich  sein. 

Bronchialasthma. 

Die  Diagnose  des  Bronchialasthmas  gründet  sich  zum  großen  Teil  auf 
die  Anamnese,  auf  das  anfallsweise  Auftreten  von  Dyspnoe.  Außer- 
lialb  des  Anfalls  ist  bei  den  sog.  reinen  Fällen  nichts  krankhaftes  im  Be- 
reich der  Thoraxorgane  nachzuweisen;  bei  anderen  bestehen  die  Zeichen 
trockener  Bronchitis  bald  von  leichter,  bald  von  schwererer  Art;  relativ 
häufig  findet  man   Verengerung  der  obersten    I^uftwege,   starke,    nahezu   ob- 
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turierende  Verbiegungen  des  Nasen septums,  Schwellung  der  Nasenschleim- 
haut,  typische  Nasenpolypen  oder  Rachenmandel  Vergrößerung.  Im  Anfall 
selbst  bestehen  die  Zeichen  hochgradiger  Bronchitis  mit  sehr  zähem  Sekret, 
starke,  oft  maximale  Erweiterung  der  Lungengrenzen,  deutlich  verlängertes^ 
oft  weithin  hörbares  Exspirium,  von  reichlichem  Giemen  und  Pfeifen  be- 
gleitet, dabei  starke  Atemnot,  zumeist  in   Form  der  Orthopnoe. 

Während  des  Anfalls  wird  zumeist  kein  Auswurf  expektoriert;  mit 
dem  Abklingen  des  Anfalls  werden  erst  kleinere,  denen  reichlichere  Massen 
eines  sehr  zähen,  glasigen  Sputums  produziert.  Dies  Asthmasputum  ist 
charakterisiert  durch  seine  Armut  an  Eiweiß  (Fällung  mit  Essigsäure 
und  Ferrozyankali),  Armut  an  zelligen  Elementen,  dabei  relativen  Reichtum 
an  eosinophilen  Leukozyten,  durch  die  CHARCOT-LEYDENschen  Kristalle  und 
die  CuRSCHMANXschen  Spiralen.  Wenn  auch  nicht  immer  all  diese  Zeichen 
zusammen  vorkommen,  so  ist  das  zähe,  zellarme,  aber  an  eosinophilen  Zellen 
relativ  reiche  Sputum  doch  zumeist  leicht  erkennbar.  Für  manche  Fälle 
kann  noch  der  Nachweis  einer  beträchtlichen  Menge  eosinophiler  Leuko- 
zyten im  Blut  die  Diagnose  wahrscheinlich  machen. 

Bei  älteren  Fällen,  bei  denen  das  Asthma  sich  weniger  in  scharf  be- 
grenzten Anfällen,  als  in  Exazerbation  einer  chronischen,  durch  Bronchitis 
bedingten,  Dyspnoe  äußert^  findet  man  auch  außerhalb  dieser  Exazerbationen 
im  Sputum  die  typischen  Bestandteile. 

Von  dieser  gewöhnlichen  Form  des  Asthmas  (A.  pituitosum)  unter- 
scheidet sich  das  Asthma  humidum  Lacnnecs  durch  die  dünnflüssigere 
Beschaffenheit  und  größere  Menge  des  Auswurfs;  es  wird  reichlich  dünnes, 
schwach  faden  ziehendes,  stark  schaumiges  Sekret  expektoriert,  welches  oft 
fast  nur  aus  einer  beinahe  klaren  oder  schwach  milchig  getrübten  Flüssig- 
keit besteht,  in  der  nur  spärliche  lockere  eitrige  Klümpchen,  manchmal  in 
Form  lockerer  Spiralen,  verteilt  sind.  Es  handelt  sich  hier  augenscheinlich 
um  eine  Kombination  des  dem  Asthma  eigentümlichen  Exsudationsprozesses 
in  den  feinsten  Bronchien  mit  einer  Produktion  wesentlich  anderer  dünn- 
flüssiger Massen  (Bronchitis  serosa)  in  den  größeren  Bronchien.  Auch 
dieses  seröse  Sputum  der  Asthmatiker  enthält  reichlich  eosinophile  Zellen, 
mehr  oder  minder  reichliche  CHARCOT-LEYDENsche  Kristalle. 


Lungeneiitzäiidung. 

Die  krupöse  Pneumonie  macht  dort,  wo  sie,  wie  gewöhnlich,  einen 
Lungenlappen  in  ganzer  oder  nahezu  ganzer  Ausdehnung  befallen  hat,  außer- 
ordentlich typische  Veränderungen. 

Die  Anamnese  berichtet  in  der  Regel  den  plötzlichen  Krankheits- 
beginn, meist  inmitten  voller  Gesundheit,  selten  nach  Tage  oder  Wochen 
langem  Kränkeln  oder  nach  vorangehenden  bronchitischen  oder  pleuritischen 
Erscheinungen.  Gewöhnlich  steigt  die  Temperatur  rasch,  mit  Schüttelfrost 
und  Ausbruch  von  Herpes  labialis,  auf  39  —40  ®  an  und  hält  sich  nun 
während  des  Höhestadiums  der  Krankheit,  das  im  Minimum  1,  im  Maximum 
15  —  20,  meist  5 — 9  Tage  dauert,  auf  etwa  gleicher  Höhe;  der  Temperatur- 
abfall ist  in  den  typischen  Fällen  ebenso  charakteristisch:  Rasche,  meist 
über  Nacht  eintretende  Entfieberung  unter  heftigem  Schweißausbruch,  von 
<la  ab  Wohlbefinden  und  normale  Körperwärme,  nur  kurz  nach  der  Krise 
oft  subnormale  Werte  von  Puls  und  Temperatur.  Dazu  oft  von  Anfang 
an  lokale  Beschwerden,  Bruststich,  Atemnot,  Husten  und  der  charakteristische 
rostfarbene,  manchmal  mehr  gelbliche  oder  grünliche  Auswurf  von  glasiger, 
zäher  Beschaffenheit,  oft  mit  leicht  erkennbaren  Bronchialabgüssen. 
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Ebenso  ausgesprochen  sind  in  den  typischen  Fällen,  wo  die  Krankheit 
einen  Lungenlappen  in  ganzer  oder  nahezu  ganzer  Ausdehnung  ergriffen 
hat,  die  Erscheinungen  am  Brustkorb:  Gesteigerte  Respirationsfrequenz, 
Zurückbleiben  der  kranken  Seite;  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  Dämpfung 
im  Bereich  des  ergriffenen  Lappens  (die  Dämpfung  indes  nur  in  Ausnahme- 
fällen ganz  absolut  [Schenkelschall],  sondern  gewöhnlich  von  leicht  tym- 
panitischem  Beiklang  begleitet),  verstärkter  Stimmfremitus,  Bronchophonie, 
lautes  Bronchialatmen.  Während  der  Anschoppung  wird  der  Perkussions- 
schall zunächst  in  der  Regel  tympanitisch,  und  die  Dämpfung  tritt  erst  mit 
der  weiteren  Abnahme  des  Luftgehalts  mehr  und  mehr  hervor.  Der  Stimm- 
fremitus ist  gewöhnlich  von  Anfang  an  verstärkt,  das  Atemgeräusch  jedoch 
zunächst  verschärft  vesikulär  und  während  der  Inspiration  von  reichlichem 
Knistern  begleitet.  Dieses  Knistern,  das  Zeichen  der  Anwesenheit  von  Luft 
und  Exsudat  in  den  Alveolen,  verschwindet  mit  der  Ausbildung  der  Hepa- 
tisation, welcher  klinisch  das  Auftreten  des  Bronchialatmens  zu  entsprechen 
pflegt.  Doch  hört  man  sowohl  während  des  Anschoppens  als  während  der 
Lösung  nicht  seltt*n  einzelne  Knistergeräusche  noch  neben  sehr  deutlichem 
Bronchialatmen. 

Während  der  Rückbildung  der  Pneumonie  treten  die  physikalischen 
Zeichen,  wie  bei  der  Entwicklung,  in  umgekehrter  Reihenfolge  auf.  In  der 
Regel,  aber  nicht  ganz  konstant,  deckt  sich  das  Wiederauftreten  des  Kn istern s 
(Crepitatio  redux)  mit  dem  Eintritt  der  Krise. 

Von  diesem  typischen  Bild  finden  sich  verschiedenerlei  Abweichungen. 
Der  akute  Beginn  ist  gewöhnlich  um  so  ausgeprägter,  je  gesünder  und  je 
jünger  das  Individuum.  Im  Greisenalter,  aber  auch  bei  schwächlichem  All- 
gemeinzustand ist  die  Anamnese  oft  viel  weniger  charakteristisch,  der  Beginn 
weniger  plötzlich,  das  Fieber  weniger  hoch  (asthenische  Pneumonie). 

Der  Verlauf  des  Fiebers  zeigt  manchmal  Abweichungen,  insofern  schon 
ein  oder  mehrere  Tage  vor  dem  definitiven  Abfall  morgendliche  Remissionen, 
Pseudokrisen,  vorkommen;  ferner  dadurch,  daß  die  Affektion  nicht  plötzlich 
(kritisch),  sondern  allmählich  (ly tisch)  endet,  meist  unter  entsprechend  lang- 
samer Rückbildung  der  lokalen  Symptome,  oft  unter  deutlichen  Zeichen  des 
Überganges  in   interstitielle  Pneumonie. 

Die  Bnistsch merzen,  welche  oft  die  Diagnose  sofort  auf  die  richtige  Fährte 
lenken,  hängen  wesentlich  von  der  die  Pneumonie  hegleitenden  fihrinOsen  Pleuritis 
ah.  Bemerkenswert  ist,  daß  die  pleuritischen  Sclimerzen,  welclie  die  Pneumonie 
einleiten  oder  hegleiten,  manchmal  (vermutlicli  wenn  h.iuptsächlicli  die  Pleura 
diaphragmatica  beteiligt  ist)  nicht  in  der  Bnist,  sondern  im  Unterleib  lokalisiert 
werden  und  dadurch  anfänglich  den  Verdaclit  auf  Gallensteinkolik,  Appendizitis, 
Milzinfarkt  henornifen  können,  manchmal  auch  vorwiegend  oder  ausschließlich 
Schluckbeschwerden  verursachen. 

Der  Auswurf  fehlt  manchmal  ganz,  so  fast  regelmäßig  bei  Kindern; 
in  anderen  Fällen,  namentlich  da,  wo  zugleich  Bronchitis  besteht,  zeigt  er 
nicht  oder  nur  andeutungsweise  das  typisch  glasige,  braunrötliche  Aussehen, 
sondern  ist  mehr  oder  minder  schleimig  eitrig,  manchmal,  zumal  bei  den 
senilen  Pneumonien,  geballt  eitrig.  Im  Lösungsstadium  tritt  in  vielen 
Fällen  locker  schleimig  eitriges  Sputum  an  Stelle  des  typisch  pneumonischen. 

Sputum,  das  mit  dem  typischen,  pneumonischen  verwechselt  werden  kann, 
kommt  vor  hei  Infarkt,  bei  Lungenödem,  hei  akuten  tuberkulösen  lohären  Infil- 
trationen. Zumal  das  letztere  kann  ganz  deutlich  gla^sig  und  rostfarben  sein,  häufig 
zeigt  es  die  auch  1km  krupöser  Pneumonie  vorkommende  Beimengung  grüner  Töne, 
bis  zum  hellen  grasgrün. 

Beweisender  als  Farbe  und  Konsistenz  sind  deshalb  die  fibrinösen  Bronchial- 
gerinnsel; sie  kommen  zwar  auch  (in  meist  geringer  (iröße)  hei  tukerkulöser 
Pneumonie    vor   und    ferner   bei   der  akuten   und  chronischen  Bronchitis    fibrinosa. 
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können   aber,   von   solclien    Aunnalimen   abgesehen,   zumeist  als   recht  sichere   Be- 
stätigung der  Diagnose  Pneumonie  gelten. 

Die  lokalen  Ersclieinungen  bangen  wesentlich  von  der  Ausbreitung 
des  Prozesses  ab.  Wenn  die  krupöse  Pneumonie  auch  in  der  Regel  eine 
lobäre  ist,  d.  h.  einen  oder  mehrere  Lappen  in  ganzer  Ausdehnung  befällt, 
so  breitet  sich  der  Prozeß  doch  oft  erst  im  Verlauf  der  Affektion  zu  diesem 
Umfang  aus;  im  Beginn  ist  oft  nur  ein  kleiner  Teil  der  Lunge  ergriffen, 
und  dementsprechend  sind  die  physikalischen  Erscheinungen  dann  nur  sjmr- 
licb  entwickelt,  manchmal  nur  an  umschriebener  Stelle  eben  angedeutet, 
oder  auch  tatsächlich  (wenn  der  Krankheitshenl  im  Innern  der  Lunge  liegt) 
ganz  fehlend.  Wäbrend  in  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  im  Verlauf  der 
Krankheit  (manchmal  freilich  erst  nach  der  Krise)  die  Zeichen  der  lobären 
Infiltration  doch  deutlich  werden,  bleibt  mitunter  der  Prozeß  anatomisch 
derart  beschränkt,  daß  es  überhaupt  nicht  zur  Entwicklung  der  physikalischen 
Symptome  kommt,  oder  daß  nur  an  umschriebener  Stelle  mäßige  Dämpfung 
und  inspiratorisches  Knistern,  aber  nicht  die  Zeichen  der  ausgebildeten 
Pneumonie  auftreten. 

Andrerseits  kann  die  physikalische  Diagnostik  erschwert  werden  da- 
durch, daß  eine  komplizierende  Pleuritis  die  pneumonischen  Erscheinungen 
verdeckt,  oder  daß  bei  den  sog.  massiven  Pneumonien  die  Symptome  ganz 
denen  der  exsudativen  Pleuritis  gleichen.  Hier  kann  nur  die  Probepunktion 
aufklären,  freilich  unter  dem  Vorbehalt,  daß  auch  mitunter  bei  Pleura- 
ergüssen kein  Exsudat  gefunden  wird,  wenn  die  Kostalpleura  von  dickeren 
fibrinösen  Schwarten  bedeckt  ist.  (Bisweilen  wird  das  Auftreten  reichlichen 
Knisterns  nach   Husten  die  Pneumonie  erkennen  lassen.) 

Katarrhalische  Pneumonie. 

Unter  der  Bauzeichnung  katarrhalische  Pneumonie  wird  eine  Anzahl 
von  Lungenentzündungen  verschiedener  Ätiologie  und  verschiedenen  Verlaufs 
zusiun mengefaßt.  Das  Gemeinsame  liegt  darin,  daß  es  sich  nicht  um  so 
typische  „SysUMnerkrankung"  des  Lungengewebes  handelt,  wie  bei  der 
kru{K)sen  Pneumonie,  sondern  um  Erkrankung  des  Lungengewebes  in  minder 
vollständiger  Ausdehnung,  meist  nur  läppchen weise,  und  meist  in  deutlichem 
Zusammenhang  mit  vorausgehender  Erkrankung  der  Bronchien. 

Die  Anamnese  weist  in  der  Regel  auf  die  Entwicklung  der  Broncho- 
pneumonie aus  der  Bronchitis  heraus  hin;  der  Beginn  des  Ergriffen  sei  ns 
der  Lunge  ist  selten  genau  festzustellen,  nur  Zunahme  von  Dyspnoe,  Fieber 
und  Hustenreiz  lassen  die  Pneumonie  vermuten.  In  Betracht  kommt  hier 
noch,  dal^  erfahrungsgemäß  namentlich  die  im  Verlauf  von  Typhus,  Masern, 
Keuchhusten,  Influenza  auftretende  Bronchitis  zur  Bronchopneumonie  neigt. 

Das  Sputum  ist,  wie  das  bronchitische,  schleimig  eitrig,  nur  treten 
die  schleimigen  Partien  vor  den  rein  eitrigen  mehr  und  mehr  zurück;  der 
theoretisch  naheliegende  Versuch,  durch  den  Befund  von  Alveolarepithelien 
neben  den  Leukozyten  die  Beteiligung  der  Lunge  zu  diagnostizieren,  erweist 
sich  pniktisch  nicht  erfolgreich,  da  die  ex|)ektorierten  Massen  fast  nur  leuko- 
zytenhaltig  sind. 

Der  physikalische  Befund  am  Thorax  hängt  von  der  Ausdehnung 
des  Prozesses  ab:  bei  Beteiligung  ganzer  Lungenlappen  bestehen  dieselben 
Erscheinungen  wie  bei  krupöser  Entzündung;  bei  Affektion  einzelner  Lobuli 
unterscheidet  sich  der  Befund  von  dem  bei  Bronchiolitis  höchstens  durch 
stärkere  Beimischung  von  tympnnitischem  Klang  und  durch  verschärftes 
At^'mgeräusch;  das  feinblasige  Rasseln  ist  beiden  Zuständen  gemein. 
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Btv.eichnend  ist  für  die  Bronchopneumonie,  ebenso  wie  für  die  diffuse 
Bronchitis,  daß  die  Erscheinungen  gewöhnlich  am  stärksten  sind  an  den 
am  tiefsten  gelegenen  Stellen:  bei  rückenliegenden  Patienten  hinten  unten 
beiderseits  gleichmäßig,  bei  solchen,  die  auf  einer  Seite  lagen,  oder  deren 
eine  Seite  durch  Pleuraerguß  usw.  festgelegt  ist,  vorwiegend  auf  dieser  Seite. 

Freilich  ist  diese  Regel  nicht  ausnahmslos;  namentlich  bei  der  Broncho- 
pneumonie der  Kinder  werden  nicht  ganz  selten  die  oberen  Teile  der  Unter- 
lapi)en,  manchmal  auch  Teile  der  Oberlappen  früher  ergriffen  als  die  ab- 
hängigen Partien. 

Gangrän. 

Lungen brand  entwickelt  sich  als  seltener  Ausgang  krupöser  (asthe- 
nische!) Pneuniunie,  als  Folge  von  Aspiration  von  Mundhöhlen-  oder  Speise- 
röhreninhalt, als  Folge  von  Embolie  bei  anderweitigem  primären  Sitz  eines 
Gangränherdes;  scheinbar  spontan   kommt  er  bei  Diabetes  vor. 

Charakteristisch  ist  manchmal  die  Anamnese:  ziemlich  rasch  ein- 
tretendes starkes  Fieber,  oft  mit  wiederholten  Schüttelfrösten,  mit  beträcht- 
liciiem  allgemeinem  Schwächegefühl,  reichlicher  dünner,  meist  deutlich  übel- 
riechen<ier  Auswurf,  frequenter  kleiner  Puls,  klares  Sensorium. 

Der  Auswurf  ähnelt  sehr  dem  der  Bronchitis  putrida:  Dreischichtig- 
keit, eigentündich  widerwärtiger  stecliender  Fäulnisgeruch  (freie  niedrige  Fett- 
.>äuren),  Dittrichsche  Pfropfe.  Die  Diagnose  wird  sicher,  wenn  sich  außer- 
dem Zeichen  von  Zerfall  des  Lungengewebes  (elastische  Fasern,  Lungen- 
l)iii<legewel)e)  finilen  lassen;  nur  beweist  das  Fehlen,  auch  das  dauernde 
Fehlen  dieser  Dinge  nie,  daß  keine  Lungengangrän  besteht.  Andrerseits 
gilt  Bambergers  Angabe,  daß  in  der  gangränösen  Lunge  die  elastischen 
Fasern  aufgelöst  werden,  nicht  für  idle  Fälle  zu  recht;  häufig  sieht  nmn 
Hämatoidinnadeln. 

Die  lokalen  Erscheinungen  werden  natürlich  wesentlich  von  der  Art 
un<l  Austlehnung  des  Prozesses,  ob  umschrieben  oder  diffus,  beeinflußt.  Bei 
diffuser  Gangrän  fehlen  manchmal  deutliche  Infdtrationszeichen;  das,  was 
sich  nachweisen  läßt,  entspricht  nur  einer  diffusen  Bronchitis,  freilich  sind 
die  Rasselgeräusche  meist  mehr  feucht  und  zumal  klingend,  auch  an  den 
j>eripheren  Teilen  nicht  klein-  sondern  mittelblasig;  die  Luftannut  des 
Parenchvnjs  dokumentiert  sich  unter  solchen  Umständen  nur  durch  den 
tympanitisciien  Beiklang  des  Perkussionsschalles.  Bei  zirkumskripter  Gangrän 
läßt  sich  dagegen  gewöhnlich  der  Herd  l(?icht  durcii  Perkussion  nachweisen 
als  mei^t  deutlich  gedämpfte,  manchmal  schwach  tympanitisch  klingende 
Partie  mit  erhöhtem  Stinnnfretmitus  un<l  verschärften),  bei  vollentwickeltem 
Prozfß  mit  bronchialem  Atenjgeräusch  und  reichlichem  klingendem  mittel- 
bis  grol^blasigem  Rasseln.  Häufig  wird,  wenn  der  Herd  im  ünterlapj)en 
liegt,  der  Nachweis  durch  ein   komplizieremies  Pleuraexsudat  erschwert. 

Wenn  die  Gnngrän  zu  ausgedeluitem  Zerfall  der  Lunge  geführt 
hat,  können  ausgesprochene  Kavernen  zeichen.  Schall  Wechsel,  Metall- 
klang, amphorisches  Atmen,  metalJklingende  Rasselgeräux'he  (zumal  beim 
Husten),   nietamorphosierendes  Atmen,    Wasserpf(Mfengeräuscii  entstehen. 

Lungenabszeß. 

Lungenehszeß  läßt  sich  nach  der  Ananmese  vermuten,  wenn  bei  Lungen- 
leiden, die  in  der  Regel  nach  begrenzter  Zeit  heilen,  das  Fieber  und  die 
physikalischen   Erscheinungen    sich    wochenlang    hinziehen,    zumal   wenn    der 
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Auswurf  mehr  oder  minder  plötzlich  sehr  reichlich,  vorwiegend  eitrig,  aber 
nicht  übelriechend  wird  und  wenn  sich  in  ihm  Lungenge  websteile,  elastische 
Fasern  oder  Lungenfetzen,  finden  lassen.  Manchmal  entwickelt  sich  dies<' 
Art  des  Auswurfs  mehr  allmählich,  unter  den  Zeichen  des  Fortbestandes 
der  Bronchitis,  andere  Male  tritt  plötzlich  massiger  eitriger  Auswurf  auf,  manch- 
mal fällt  gleichzeitig  das  Fieber  ab. 

Die  lokalen  Symptome  können  bei  tiefliegenden  Abszessen  ganz 
fehlen  (außer  dem  Röntgen  schatten),  bei  obenflächlicheren  bestehen  mehr 
oder  minder  ausgeprägte  Zeichen  der  Infiltration  meist  mit  reichlichem,  groß- 
blasigem Rasseln,  selten  kommt  es  zur  Ausbildung  von  Kavernenerscheinungen, 
gewöhnlich  tritt  mit  Durchbruch  des  Abszesses  alsbald  Thoraxretraktion  ein. 

Die  Erkennung  des  Abszesses  wird  oft  dadurch  erschwert,  daß 
diejenige  Krankheit,  welche  dem  Abszeß  zugrunde  liegt,  zumeist  Pneumonie, 
an  sich  schon  die  £h*8cheinungen  der  Infdtration  in  den  Lungen  bedingt, 
und  daß  sich  aus  den  physikalischen  Symptomen  kein  Hinweis  auf  das 
Einsetzen  der  Komplikation  ergibt.  In  solchen  Fällen  wird  dem  Verhalten 
des  Sputums  um  so  größerer  Wert  beizulegen  sein. 

Am  meisten  Schwierigkeit  bietet  die  Unterscheidung  des  Lungen- 
abszesses von  umschriebenem  Empyem,  zumal  den  interlofoären  Formen. 
Beiden  Affektionen  ist  gemeinsam  die  häufige  Entwicklung  aus  einer  Pneu- 
monie, die  Schwierigkeit  des  exakten  Nachweises  durch  die  Untersuchung 
der  Brustwand,  das  Fehlen  eines  typischen  Röntgenbildes  (wenn,  wie  ge- 
wöhnlich, die  Umgebung  des  Abszesses  noch  infiltriert  ist),  das  plötzliche 
Auftreten  eitrigen  Sputums. 

Für  Abszeß  spricht  bei  dieser  Unterscheidung  der  Nachweis  von 
Lungengewebsresten,  für  Empyem  das  (anfängliche)  Auftreten  von  übel- 
riechendem Auswurf.  Wenigstens  tritt  erfahrungsgemäß  bei  durchgebrochenem 
Empyem  viel  leichter  als  bei  Abszeß  Infektion  mit  Fäulniskeimen  ein. 


Hämorrhagischer  Infarkt 

Embolien  in  gesunden  Lungen  führen  nur  selten  zur  Infarzierung; 
diese  kommt  fast  ausschließlich  dann  zustande,  wenn  eine  Stauungslunge  von 
einer  Embolie  betroffen  wird.  Demgemäß  weist  Anamnese  und  Untersuchung 
bei  hämorrhagischem  Infarkt  in  der  Regel  auf  das  Bestehen  von  Herzklappen- 
fehlern oder  Herzmuskelerkrankungen,  oft  auch  auf  das  Bestehen  von  Stauungs- 
katarrhen in  den  Bronchien  hin. 

Die  Beschwerden  bestehen  zumeist  in  plötzlicher  Atemnot,  Seitenstechen, 
Hustenreiz,  Bluthusten.  Je  nach  der  Größe  des  Infarkts  und  nach  der 
Reizung  der  Pleura  sind  diese  Symptome  verschieden  stark  entwickelt. 

Das  Sputum  hat  meist  eine  trübrote  Farbe  und  transparente  Be- 
schaffenheit; der  zumeist  gebrauchte  Vergleich  mit  Himbeergelee  ist  recht 
bezeichnend.  Nacli  einigen  Tagen  bekommt  es  in  der  Regel  ein  mehr  und 
mehr  bräunliches  Kolorit^  und  dem  entspricht  mikroskopisch  das  reichliche 
Auftreten  von  Herzfehlerzcllon.  Dieses  reichliche  Auftreten  von  Herzfehler- 
zellen einige  Tage  nach  dem  Beginn  von  Husten  und  Dämpfung  ist  eine 
gute   Kontrolle  für  die  Richtigkeit  der  Infarktdiügnose. 

Die  physikalisch  nachweisbaren  Erscheinungen  sind  die  der 
umsch rieben on  Infiltration:  Dämpfung,  verschärftes,  mitunter  bronchi- 
ales Atmen,  meist  Knistorrasseln,  häufig  begleitet  von  pleuritischem  Reiben. 
Sehr  l)äufig  schließt  sich  an  den  Infarkt  eine  exsudative  Pleuritis,  deren 
Exsudat  relativ  oft  häniorrhagisch  ist. 
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Fieber  begleitet  die  gewöhnlichen  Infarkte  nicht;  tritt  es  auf,  dann 
weist  es  auf  die  Möglichkeit  von  sekundärer  Pneumonie  oder  auf  stärkere 
Stauungsbronchitis,  selten  auf  Vereiterung  des  Infarktes  hin;  natürlich  kommt 
auch  Endokarditis  oder  Phlebitis  als  Fieberursache  in  Frage. 


Tuberkulose. 

Die  Diagnose  der  Lungentuberkulose  gründet  sich  auf  die  meist  be- 
zeichnende Vorgeschichte,  auf  die  makroskopischen  und  mikroskopischen  Eigen- 
tümlichkeiten des  Auswurfs,  auf  das  Ergebnis  der  physikalischen  Unter- 
suchung des  Thorax  und  endlich  auf  den  Nachweis  anderweitiger  tuber- 
kulöser Erkrankung,  auf  gewisse  Störungen  im  Verhalten  des  Gesamtorga- 
nismus. 

Bei  der  Erhebung  der  Anamnese  ist  besonders  zu  achten  auf  hereditäre 
Belastung,  namentlich  Vorkommen  von  Tuberkulose  bei  Eltern,  Geschwistern, 
Ehegatten,  Kindern;  auf  frühere  Erkrankungen,  die  auf  Tuberkulose  hin- 
weisen (Lymphdrüsen-,  Gelenk-,  Hauttuberkulose,  Pleuritis),  auf  lokale  und 
allgemeine  Zeichen,  welche  durch  eine  bestehende  Lungentuberkulose  bedingt 
sein  können  (Husten,  Auswurf,  zumal  Bluthusten,  Bruststiche,  Abmagerung, 
abendliche  Temperatursteigerungen,  leichte  Erregbarkeit  der  Herzaktion,  nächt- 
liche Schweiße). 

Die  physikalischen  Symptome  der  Tuberkulose  beruhen  (abgesehen 
von  den  manifesten  Kavernen  zeichen  der  progressen  Fälle)  nicht  auf  irgend 
welchen  für  die  tuberkulösen  Prozesse  spezifischen  Zeichen;  es  handelt  sich 
um  dieselben  Erscheinungen  der  Bronchiolitis  und  Bronchitis  und  der  mehr 
oder  minder  starken  Infiltration  des  Lungengewebes,  verbunden  mit  Retrak- 
tionssymptomen ,  wie  sie  bei  jeder  anderen  Form  von  Lungenerkrankung 
auch  vorkommen  können.  Das,  was  die  Diagnose  der  Tuberkulose  in 
den  meisten  Fällen  leicht  macht,  ist  lediglich  die  Lokalisation  dieser 
Symptome,  der  Umstand,  daß  die  Tuberkulose  erfahrungsgemäß  so  gut  wie 
regelmäßig  zuerst  die  Lungenspitzen  ergreift  und  sich  dann  von  hier  aus 
p^datim  nach  abwärts  verbreitet. 

Während  die  vorgeschrittenen  Fälle  durch  diese  eigentümliche  Lokali- 
sation deutlicher  Lungenerscheinungen  in  der  Regel  leicht  zu  erkennen 
sind,  bilden  die  Anfangsstadien  der  Diagnose  oft  außerordentliche  Schwierig- 
keiten. 

Die  initiale  Phthise  kennzeichnet  sich  durch  die  Symptome  des  ver- 
minderten liuftgehaltes  und  der  Anwesenheit  von  Sekret  in  den  feinen  Luft- 
wegen. Sie  kann  sich  schon  bei  der  Inspektion  durch  ein  Zurückbleiben 
<ler  einen  Lungenspitzengegend  bei  der  Atnmng  verraten;  bei  der  Perkussion 
findet  man  tieferen  Stand  der  oberen  Lungengrenzen,  leichte  Dämpfung,  oft 
mit  tympanitischem  Beiklang,  seltener  rein  tympaniti sehen  Schall,  bei  der 
Auskultation  bald  abgeschwächtes  Atmen,  namentlich  leiseres  Inspirium 
{wenn  die  Teile  weniger  gelüftet  werden  und  zumal,  wenn  die  zuführenden 
Bronchien  verlegt  sind),  bald  verschärftes  Atemgeräusch,  namentlich  ver- 
schärftes Exspirium  (wenn  die  Bronchien  frei  sind  und  die  infiltrierte  Lunge 
den  Schall  besser  leitet).  Gewöhnlich  läßt  sich  auch,  als  Folge  der  besseren 
Schalleitung,  Verstärkung  des  Stimmfremitus  und  Bronchophonie  nachweisen. 

All  diese  Symptome  sind  wesentlich  durch  den  Vergleich  der  beiden  Seiten 
nachzuweisen,  und  bei  gleich  starkor  Affektion  beider  Spitzen  würde  —  in  diesem 
Stadium  —  die  Diagnose  sehr  erschwort  sein.  Wenn  nun  auch  ausschließliche  Be- 
teiligung der  einen  Lunge  nur  selten  vorkommt,  pflegt  doch  der  Prozeß,  zunial  in 
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den  Erstlingbstadieu,    auf  der  einen  Seite   stärker  entwickelt  zu  sein,    so  daß  der 
Vergleioli  der  beiden  Seiten  tatsächlich  in  der  Rejjol  die  Diagnose  ermöglicht. 

Bemerkenswert  ist,  daß  auf  der  erkrankten  Seite  manchmal  mehr  die  Dämpfung 
(Abschwftchung  und  höherer  Klang  des  Perkussionsschalles),  in  anderen  Fällen 
mehr  die  tympanitische  Beschaffenheit  (tieferer  Ton,  öfter  verbunden  mit  stärkerer 
Amplitude,  also  mit  größerer  Lautheit  des  Perkussionsschalles)  als  erstes  Symptom 
der  tuberkulösen  Infiltration  auftritt.  Im  ersteren  Fall  kann  das  Atomgeräusch 
dabei  abgeschwächt  sein,  im  zweiten  ist  es  zumeist  verschärft.  Somit  gelingt  es 
bisweilen  mittels  Perkussion  und  Auskultation  nur,  das  Bestehen  einer  Differenz 
beider  Spitzen  nachzuweisen,  während  die  Entscheidung,  welche  Seite  die  patholo- 
gische, zunächst  noch  aussteht.  Hier  wird  in  der  Kegel  die  Bestimmung  des  Standes 
der  Lungengrenze  zur  Klärung  beitragen,  auch  das  Zurückbleiben  der  einen  Seite 
bei  den  Atemexkursionen;  noch  wichtiger  ist  das  Auftreten  von  Rasselgeräuschen 
nach  HustenstöÜen. 

Bei  der  großen  Bedeutung  der  frühzeitigen  Erkennung  der  initialen  Tuber- 
kulose hat  man  in  der  letzten  Zeit  nach  Verfeinerung  der  diagnostischen 
Hilfsmittel  gesucht;  namentlich  war  man  bestrebt,  den  j)erku torischen  Nach- 
weis einer  Retraktion  der  Luugengrenzen  zu  verbessern.  Krönig  wies  hin 
auf  die  Bedeutung  einer  genauen  Bestimmung  der  äußeren  und  namentlich 
der  inneren  hinteren  Grenze.  Tatsächlich  verläuft  auf  der  erkrankten  Seite 
sehr  häufig  der  innere  Rand  der  hell  schallenden  Zone  in  mehr  horizontaler 
Richtung  vom  2.  Brustwirbeldorn  nach  aufwärt.s  und  schneidet  mit  seiner 
höchstgelegenen  Partie  den  Kukullarisrand  an  einer  deutlich  tieferen  und 
mehr  lateral  gelegenen  Stelle,  als  auf  der  gesunden  Seite.  Ebenso  findet 
sich  gewöhnlich  der  äußere  Rand  weiter  einwärts,  das  ganze  Feld  bellen 
Schalls    ist    somit   auf    der  affizierten  Seite   schmäler   als   auf  der  gesunden. 

GoiJ>S('HEii)ER  verzichtet  ganz  auf  die  allseitige  Umgrenzung  des 
Lungenschalls,  weil  ja  die  perkutierten  Grenzen  mit  der  anatomischen  Lage 
der  Lungenspitzen  doch  nur  schwer  in  Einklang  zu  bringen  sind.  Er  sucht 
statt  dessen  mittels  Schwellenperkussion  (d.  b.  so  leisen  Perkutierens,  daß 
nur  die  lufthaltigen,  nicht  die  luftleeren  Teile  hörbaren  Schall  geben)  und 
sagittaler  Perkussionsrichtung  einen  Aufriß  der  Lungenspitzen  zu  gewinnen. 

Für  die  Praxis  liegen  die  grollen  Schwierigkeiten  des  Nachweises  einer 
Spitzeninfiltration  mittels  Auskultation  und  Perkussion  weniger  darin,  daß  die  ge- 
bräucblicben  Methoden  nicht  genügend  oft  einen  rnterschied  der  beiden  Spitzen- 
regionen aufweisen,  als  vielmehr  darin,  daß  bei  vielen,  ja  der  Mehrzahl  der  Menschen 
die  physikalischen  Erscheinungen  über  den  beiden  Spitzen  auch  im  gesunden  Zu- 
stand nicht  absolut  gleich  sind.  Dies  ist  begründet  zum  Teil  in  mehr  akziden- 
tellen Verhältnissen:  in  der  stärkeren  Entwicklung  der  rechtsseitigen  Muskulatur, 
häufijüier  noch  in  dem  Einfluß  einer  leichten  Krümnnnig  der  Wirbelsäule,  wie  sie 
sich  als  habituelle  Skoliose  bei  vielen  ErwachsencMi  findet:  zum  anderen  Teil  liegen 
dieser  Differenz  in  den  ])hysikalischen  Symptomen  schon  Differenzen  im  anatomischen 
Aufbau  der  obersten  Teile  der  Lungen  zugrunde:  Die  rechte  Lungenspitze  ist  etwas 
schmaler  und  niedriger  und  ist  von  weiteren  Bronchien  durchzogen,  namentlich 
konnut  in  Hetradit.  daß  die  Hronchien  bis  dichter  an  die  Lungenoberfläche  hin  ein 
weites   Kaliber  behalten. 

Diesi»  Momente  erklären,  daß  sowohl  die  Perkussion  als  die  Auskfiltation 
unter  nonualen  Verhältnissen  eine  Differenz  zwischen  beiden  Seiten  ergeben  kann, 
auch  ohne  daß  die  häufigt»  habituelle  Skoliose  eingewirkt  hat.  In  der  großen  Mehr- 
zahl dieser  Fälle  steht  die  obere  innere  (Jrenze  rechts  etwas  tiefer  (die  obere 
äulJen»  (irenze  kann  dabei  beiderseits  symmetrisch  verlaufen  oder  rechts  weiter  ein- 
wärts), der  IVrkussionsschall  ist  rechts  etwas  gedämpft  tympani tisch,  seltener  rein 
tympanitisch,  und  dabei  lauter  als  links,  das  Atemgeräusch,  zumal  das  Exspirium, 
rechts  vcM-srhärft,  manchmal  der  Art,  daß  man  direkt  von  mibestinnutem  Atem- 
creräusch  sprechen  muß,  dazu  der  Stimmfrenitus  rechts  deutlich  stärker;  all  diese 
Erscheinungen  finden  sich  am  deutlichsten  hinten,  in  der  Fossa  supraspinata,  sind 
aber  oft  auch  vorn  in  der  Fossa  supra-,  seltener  auch  in  der  Fossa  infraclavicularis 
noch  gut  erkennbar. 

Diese  Syiuptomi»  gleichen  ganz  denen,  welche  bei  vorher  ganz  symmetrischem 
Verhalten    der   Spitzen    durch    eine   Infiltration    der    rechten    Si)itze    hervorgerufen 
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werden,  und  es  ist  tatsächlich  die  Unterscheidung  zwisclien  einer  heginnenden  In- 
filtration dieses  Teiles  und  jenen  ins  Bereich  des  Physiologischen  fallenden  Anoma- 
lien mittels  der  physikalischen  Untei-snchung  allein  oft  nicht  durchzuführen. 

Erf  ergibt  sich  aus  diesen  Verhältnissen  die  Regel,  daß  die  perkuto- 
rischen und  auskultatorischen  Anomalien  immer  bedeutungsvoller  sind 
wenn  sie  auf  eine  Affektion   der  linken  als  der  rechten   Seite  hinweisen. 

Es  ergibt  sich  aber  weiter,  daß  für  die  Diagnose  der  initialen  Phthise 
das  wichtigste  Symptom  in  dem  Auftreten  von  Rasselgeräuschen  gegeben 
ist;  die  Rasselgeräusche  zeigen  innner  an,  daß  abnormer  Inhalt  in  den  Luft- 
wegen  ist  und   weisen   deshalb  fast  stets  auf  entzündliche   Vorgänge  hin. 

Bei  jeder  Lungenspitzenuntersuchung  ist  deshalb  auf  die  Anwesenheit 
von  Rasselgeräuschen  ganz  besonders  zu  achten.  Da,  wo  sie  spontan  nicht 
auftreten,  lassen   sie  sich   manchmal  durch   Husten   provozieren. 

Ähnliche  Bedeutung  wie  die  Kasselgeräusche  haben  die  ihnen  ähnlichen 
atelektatischen  Knistergeräusche;  denn  solche  kommen  kaum  je  unter  physo- 
logischen  Verhältnissen  vor  (sc.  hei  symmetrischem  Thoraxhau  imd  falls  nicht  etwa 
durcli  einen  Pleuraerguß  oder  durch  Schonung  der  Brusthälfte  wegen  Schmerzen 
usw.  die  Lungensjiitze  außer  Funktion  gesetzt  war).  Deshalb  ist  zumal  hei  den 
ersten  Atemzügen  auf  dieses  feinhlasige  Rasseln  zu  achten. 

Immerhin  ist  gerade  über  den  Lungenspitzen  vielfach  Gelegenheit  zur 
Ent,><tehung  von  allerhand  Nebengeräuschen  gegeben,  die  mit  Rasseln  ver- 
wi»ch>elt  werden  können  (Reibegeräusche  zwischen  Stethoskop  und  Haut 
oder  zwischen  Sehnen  und  Faszien,  vor  allem  aber  Geräusche,  die»  durch 
Kontraktion  der  Hals-  und  Brustmuskeln  entstehen),  so  daß  auch  bei  der 
Verwertung  der  Rjisselgeräusche  über  den  Spitzen  einige  Vorsicht  geboten 
ist:  das  gilt  namentlich  für  das  sog.  Knacken,  d.  s.  vereinzelte,  kurzdauernde 
trockene  Geräusche.  Daraus  ergibt  sich  die  Regel,  daß  bei  nicht  ganz  klar 
liegenden  Fällen  nur  die  Konstanz  der  Rasselgeräusche  über  den  Spitzen 
diagnostische  Bedeutung  hat. 

Eine  andere  auskultatorische  Erscheiiuing,  welche  bei  der  Diagnose  der  he- 
ginnenden Phthise  in  Betracht  kommt,  ist  das  sakkadierte  Atmen.  Absatzweise 
Verstärkung  des  Vesikuläratmens  wird  in  der  Tat  häufig  hei  initialer  Spitzentuher- 
kulose  gehört;  es  handelt  sich  aber  zumeist  um  rhythmisclie  Verstärkung  des  Vesi- 
kuläratmens durch  die  Herzaktion  hzw.  durch  Genlusc'lie  aus  den  aidiegenden  großen 
Hals-  und  Schultergefäßen,  wie  es  auch  hei  gesunden  Leuten,  zumal  solchen  mit 
schmalem  Brustkorh  und  aufgeregter  Herzaktion,  vorkommt.  Diagnostische  Be- 
deutung als  Zeichen  patliologischer  Veränderung  in  der  Lungenspitze  (richtiger:  in 
den  Bronchien  der  Lungenspitze)  hat  es  nur  in  den  seltenen  Fällen,  wo  die  l'nter- 
hrechung  des  Vesikuläratmens  unabhängig  vom  Puls  erfolgt. 

Bei  der  SchwierigkcMt  der  Erkennung  der  initialen  Tuberkulose  auf 
Grund  des  physikalischen  Befun<ies  an  den  Lungenspitzen  gewinnen  natürlich 
alle  Zeichen,  die  sich  sonst  aus  der  Aiuimnese  und  aus  der  Untersuchung 
des  Patient(»n   ergeben,  an   Wert. 

Bei  der  Untersuchung  der  Kmnken  konnnt  die  Form  des  Brustkorbes 
in  Betracht:  der  paralytische  Thorax,  Habitus  pbthisicus,  spri(;ht  zwar  keines- 
wegs sicher  für  Tuberkulose,  ist  auch  keineswegs  notwendige  Vorbedingung, 
biet^it  aber  doch  augenscheinlich  besonden?  Prädisposition  zur  Tuberkulose 
und  verdient  deshalb  Beachtung.  Wichtiger  ist  der  Nachweis  anderweiter 
Tuberkulose  oder  tuberkuloseverdächtig(»r  P>krankungen,  zumal  Schwellung 
der  Nacken-  und  Halsdrüsen  oder  alte  Drüsen narben,  Phniraexsudat  oder 
Zeichen,  die  auf  eine  abgelaufene  Pleuritis  hinweisen  können,  Geschwüre 
oder  zirkumskripte  Infiltrationen  an  den  Stinnnbändern.  Oft  kann  die 
Röntgenuntersuchung  ungleichen   Stjunl   der  Lungenspitzen   oder  leichte  Ver- 
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dunkelung  der  einen  Spitze  oder  geringere  Beweglichkeit  des  Zwerchfelles 
erweisen,  doch  gelten  für  diese  Befunde,  falls  nicht  sicher  umschriebene 
Schatten  gefunden  werden,  dieselben  Bedenken  wie  gegen  die  perkutorischen 
und  auskultatorischen. 

Von  manchen  wird  Wert  gelegt  auf  ein  weiches  Knistern  am  unteren  Lungen- 
rand; es  wird  von  den  einen  als  Entfaltungsgeräusch,  atelektatisches  Knistern,  an- 
gesehen und  auf  halbseitig  verminderte  Zwerchfellaktion  (analog  dem  Zurückbleiben 
des  Zwerchfells  im  Röntgenbild)  bezogen,  von  den  andeni  als  Zeichen  leichter 
Pleuritis  aufgefaßt. 

Die  Untersuchung  des  Sputums  liefert  im  initialen  Stadium  zwar  zu- 
meist keine  Anhaltspunkte.  Der  Auswurf  ist,  wenn  überhaupt  vorhanden, 
spärlich,  bald  mehr  schleimig,  bald  schleimig  eitrig,  aber  nicht  geballt  wie 
bei  der  manifesten  Tuberkulose,  sondern  in  Form  lockerer,  schlecht  be- 
grenzter Eiterflocken  in  schleimiger  Flüssigkeit;  elastische  Fasern  fehlen  fast 
immer;  Tuberkelbazillen  lassen  sich  aber  nicht  selten,  auch  in  makros- 
kopisch anscheinend  unverdächtigem  Auswurf  nachweisen. 

Praktisch  wird  man  in  zweifelhaften  Fällen,  abgesehen  von 
wiederholter  Brustuntersuchung,  einige  Tage  nacheinander  die  Abend- 
temperatur bestimmen,  vielleicht  auch  den  Einfluß  eines  Spazierganges 
auf  Puls  und  Temperatur,  wird  das  Körpergewicht  wöchentlich  kon- 
trollieren und  wird  schließlich  die  Tuberkulinprobe  vornehmen  können, 
d.  h.  kontrollieren,  ob  nach  Injektion  von  KoCHschem  Alttuberkulin  (1,  2 
dann  5  mg)  Temperatursteigerung  oder  gar  Rasselgeräusche  an  den  ver- 
dächtigen Thonixstellen  auftreten. 

Wesentlich  leichter  sind  die  vorgeschrittenen  Stadien  der  Tuber- 
kulose zu  erkennen.  Hier  ist  schon  bei  der  Inspektion  in  der  Regel  die 
Retraktion  und  geringe  Atmungsexkursion  der  Spitzengegend  wahrzunehmen, 
Auskultation  und  Perkussion  ergeben  zunächst  die  Zeichen  der  Infiltration, 
anfangs  leichte  Dämpfung,  verschärftes  Atmen  und  deutliches  Rasseln,  später 
stärkere  Dämpfung,  seltener  reine  Tympanie,  und  immer  deutlicheres  Bron- 
chialatmen. Dabei  erscheinen  neben  den  anfänglichen  kleinblasigen  nun 
auch  mittel-  und  großblasige,  oft  deutlich  klingende  Rasselgeräusche,  die 
über  den  Lungenspitzen,  wo  größere  Bronchien  fehlen,  auf  Zerfallserscheinungen, 
mindestens  auf  Bronchialerweiterungen  hinweisen.  Wenn  durch  den  Zerfall 
des  Lungengewebes  größere,  nahe  der  Pleura  gelegene  Hohlräume  entstanden 
sind,  kann  es  zur  Entwickelung  der  eigentlichen  Kavernen  Symptome  kommen. 

Als  sichere  Kavernensyniptome  sind  eigentlich  nur  die  metallischen 
Erscheinungen  anzusehen ;  von  ihnen  ist  das  amphorische  Atemgeräusch 
relativ  häufig,  nietallklingende  Rasselgeräusche  und  Metallklang  bei  Per- 
kussion (am  sichersten  bei  Stäbchen plessimeterperkussion  nachzuweisen)  finden 
sieh  über  Kavernen  nur  unter  besonders  günstigen  Umständen  (große,  glatt- 
wandige,  oberflächlich  gelegene  Hohlräume).  Auch  metamoq)hosierles  Atmen, 
ebenso  das  Wasserpfeifengeräusch  können  als  gute  Kavernen  zeichen  ange- 
sehen W(Tden;  von  den  perkutorischen  Erscheinungen  steht  in  gleicher 
Linie  unterbrochener  Wintrichscher  Schall  Wechsel.  Weniger  sicher  ist  der 
einfache  Wintrichsche  Sehallwechsel  sowie  die  Änderung  in  der  Tonhöhe 
beim  Sitzen  und  Liegen;  das  Geräusch  des  gesprungenen  Topfes  weist  mit 
groikr  Wahrscheinlichkeit,  aber  nicht  mit  Sicherheit,  auf  eine  Kaverne  hin; 
sein  diagnostischem  Wert  ist  besonders  fraglich  bei  sehr  biegsamem  jugend- 
lichem Thorax. 


Tuberkulose.     Lnngenlues.  125 

Mittel-  und  großblasige,  deutlich  klingende  Riisselgeräuäche  können 
ebenso  als  annähernd  sicheres  Kavernenzeichen  gelten,  nur  weisen  sie  mehr 
auf  multiple  kleine,  als  auf  einen  großen  Hohlraum  hin. 

Wie  erwähnt,  liegt  das  charakteristische  der  tuberkulösen  Erkrankung 
daiin,  daß  die  Intensität  der  Erscheinungen  in  der  Regel  von  oben  nach 
unten  zu  gradatim  abnimmt;  über  den  tiefsten  Partien  findet  man  gewöhnlich 
nur  Rasseln,  seltener  deutliche  Infiltrationszeichen.  Ausnahmen  von  dieser 
Regel  trifft  man  hauptsächlich  unter  zweierlei,  an  sich  verschiedenen  Be<lin- 
gungen:  bei  der  Tuberkulose  der  Kinder,  wo  die  Prädilektion  der  Lungen- 
spitzen noch  fehlt  und  relativ  häufig  gerade  die  vorderen  unteren  Lungen- 
teile Sitz  der  primären  Veränderungen  sind,  und  dann  bei  den  akuten  lobären 
Formen  von  Tuberkulose  der  Erwachsenen,  bei  denen  die  physikalischen  Zeichen 
ganz  denen  der  krupösen  Pneumonie  entsprechen. 

Diese  käsigen  Pneumonien  hal)en  mit  der  krupösen  Pneumonie 
manchmal  sogar  das  glasige,  rostfarbene  oder  grünliche  Aussehen  des  Sputums 
gemein;  sie  unterschei<len  sich  von  ihr  nur  durch  den  minder  akuten  Be- 
ginn, den  schwankenden,  oft  lang  sich  hinziehenden,  oft  remittierenden  Ver- 
lauf des  Fiebers,  die  Neigung  zu  Schweißen,  das  frühzeitige  Auftreten  der 
Diazoreaktion    und    die   Nachweisbarkeit   von   Tuberkelbazillen    im    Sputum. 

Die  Unterscheidung  zwischen  akuteren  und  chronischeren  Formen 
der  Tuberkulose  kann  meistens  nach  dem  Grade  der  Thoraxretraktion  ziemlich 
gut  getroffen  werden;  ferner  spricht  die  Anwesenheit  reichlicher  Rassel- 
geräusche ohne  starke  perkutorische  Veränderungen  eher  für  frische,  pro- 
grediente, das  Vorwiegen  von  Retraktion  und  Dämpfung  ohne  Rasseln  mehr 
für  alte,  zur  Vemarbung  tendierende  Formen. 

In  den  vorgeschrittenen  Fällen  sind  in  der  Regel  auch  die  Allgemein- 
erscheinungen, kontinuierliches  oder  remittierendes  Fieber,  Abmagerung,  Neigung 
zu  Schweißen,  Diazoreaktion  des  Harns  deutlich,  und  femer  wird  der  Aus- 
wurf mit  dem  Fortschreiten  des  Prozesses  mehr  un<l  mehr  charakteristisch: 
zuerst  gemengt  schleimig-eitrig,  dann  mehr  und  mehr  so,  daß  Eiterflocken 
scharf  abgegrenzt  in  schleimigem  oder  schleimig-eitrigem  Medium  verteilt 
sind,  meist  sinken  auch  diese  kleineren  Eiterflocken,  weil  luftleer,  zu  Bo<len: 
noch  l>ezeichnender  ist  das  Sputum,  wenn  Kavernen inhalt  in  Form  groß<;r, 
luft  blasen  freier  Eiterklumpen  beigemengt  ist,  der  sich  in  Form  nindlicher 
flach^'r,  gut  abgegrenzter  Klumpen  am  B<^><len  des  Spuckgefäßes  ansamnx'lt 
«münzenförmige  Sputa,  Sputa  coctai. 

MikrTiskopis^.-h  findet  man  TuberkelbaziUfMi  in  schwankender  Menge, 
im   Kavernfn Sputum  zumeist  auch  elastische  Fasern. 


Luiigeiilues. 

Die  Lue?«  hat  mit  iler  Tulierkulose  die  Neigung  zur  L</kali?>aiion  an 
«len  Spitzen  gt-mein,  nur  finden  sich  hier  die  Verändeningen  manchmal  nicht 
s*>wohl  an  der  Spitze  s<:'lber,  sondern  in  den  subapikalen  Partien  Kiegend 
der  2.  Rippe,  der  Aeh^-elhöhle,  der  Spina  .^capulae).  Wie  di**  Tul>erkulo?^ 
macht  H**  er^-t  Infillrationv.  «iann  R*-traktions*.'r.-<rheinungen  mit  we^^'h-Mdnder 
Beteiligung  der  Broiichi»*n   und  entsprfcheiideni   RarSf^ln. 

Mit  einisrer  Sich»-rh»*it  läßt  sich  die  Lungenlu*--  nur  diagnostizieren, 
w»'nn  Anamn»->*-  «rivr  «••»n-tiere  Organlnden  die  Anw^^senheit  von  Lues  wahr- 
soh»-inlich  machen  un  i  lii»-  TuUi-rkulose  durch  dwi  Verlauf  und  w ie«lerholte» 
negative«?  Resultat  ^ier  Spulumuntersuchung  unwahrr-chnidich   wird. 
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Pleuritis. 

1.  Trockene  Pleuritis  kennzeichnet  sich  kh'iii.sch  durch  das  der  At-- 
nuing  synchrone  Reibegeräusch,  oft  auch  durch  Zurückbleiben  drr  betroffenen 
Seite  bei  der  Atmung,  durch  geringere  Beweglichkeit  des  Zwerchfells,  sub- 
jektiv oft  durch  heftigen  Schmerz,  der  zumeist  deutlich  von  der  Atmung  ab- 
hängt, und  durch  Hustenreiz,  der  besonders  durch  tiefere  Rt^spirationi^n  aus- 
gelöst wird. 

Das  Reibegeräusch  der  trockenen  Pleuritis  findet  sich  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  hinten  in  der  Gegend  des  unteren  Lungenrantles,  nächstdem 
vorn  unmittelbar  am  unteren  Lungenrand,  an  dem  Sinus  pleurae,  d.  h.  jenem 
Teil,  welcher  von  der  Lunge  nur  bei  tiefer  Lispirationsstellung  ausgefüllt 
wird;  in  selteneren  Fällen  kann  natürlich  jeder  Teil  der  Pleura  von  trockener 
Entzündung  befallen   sein. 

Dia^nostisclie  Scliwieri^keiten  erwachsen  mitunter  da.  wo  das  pleuritisdie 
Jteihen  mit  dem  liaKsehi  von  Pneumonie  oder  Bronchiolitis  oder  mit  atelektatiscliem 
Knistern  verwechselt  wird,  doch  schützt  hier  meist  der  Vergleich  vor  und  nach 
HustenstöHen ;  andere  Schwierifrkciten  entstehen  dann,  wenn  die  Lokalisation  der 
fibrinösen  Auflagerungen  eine  akustische  Wahniehmharkeit  des  Reihens  verhindert. 
Dies  trifft  am  häufigsten  zu  hei  der  Pleuritis  diaphragmatica:  hier  kann  der  Gegen- 
satz zwischen  dem  negativen  (oder  auf  geringe  Beeinträchtigung  der  rt»spiratori- 
schen  Verschiebung  des  unteren  Lungenrandes  beschränkten)  objektiven  Befund  und 
den  heftigen  Schmerzen,  die  bei  jedem  Atemzug,  manchmal  auch  jedesmal  heim 
Schlucken  auftreten,  hesonders  stark  sein.  In  der  Regel  wird  indessen  gerade  die 
Ahhängigkeit  der  Schmerzen  von  der  Itespiration.  oft  auch  der  hierbei  ausgeloste 
Hustenreiz  die  trockene  Pleuritis  wenigstens  vermuten  lassen.  Am  schwierigsten 
für  die  Diagnose  liegen  die  Fälle,  in  denen  die  Schmerzen  nicht  am  Thorax,  sondern 
im  Abdomen,  in  der  Leber-  oder  Uiakalgegend  lokalisiert  werden. 

2.  Ex$4udative  Pleuritis.  Die  vollentwickelte  Pleuritis  ist  leicht  zu 
erkennen.  Die  Seite  bleibt  bei  der  Atmung  zurück,  sie  ist  vergrößert,  die 
Nachbarorgane  (Herz,  Leber,  Milz)  sind  verdrängt;  im  Bereich  des  Exsudats 
besteht  gedämpfter,  und  zwar  zumeist  absolut  ge<lämpfter  Perkussionsschall, 
Atenigeräusch  und  Stimmfremitus  sind  abgeschwächt  oder  aufgehoben;  bei 
linksseitigen  großen  Exsudat-en  rei(»ht  die  Dämpfung  wegen  Hinabdräugung 
des  Zwerchfells  g(;wöhnlich   bis  in   den  TRAüBEschen   Raum   hinein. 

Die  phmritische  Dämpfung  wird  der  Hauptsache  nach  durch  das  Ex- 
sudat, außerdem  aber  auch  durch  die  anliegenden  komprimierten  Lungen- 
teile bedingt;  sie  pflegt  sich  deshalb  nicht  scharf  gegen  normalen  Lungen- 
schall abzugrenzen,  sondern  ganz  allmählich  durch  eine  breite  Zone  relativer 
Dämpfung  in  ihn  überzugehen.  Die  absolute  Dämpfung  steht  gewöhnlich 
am  höchsU?n  in  der  Gegend  der  hinteren  Axillarlinie  und  fällt  nach  vorn 
zu  st(jil.  gegen  die  Wirbelsäule  zu  mehr  allmählic^h  ab  (Damoiseais  Regel); 
allerdings  gibt  meist  die  ganze  Partie  zwischen  dieser  absoluten  Dämpfung 
und  (\vr  Wirl)elsäule  noi'h  deutlich  kürzeren  Schall  als  die  svnnnetrischen 
Teile  der  anderen  Seite,  und  die  Grenze  dieser  relativen  Dämpfung  reicht, 
zumal  neben  <ler  Wirbelsäule,  oft  weit  nach  oben;  ihre  obere  Begrenzung 
kann  dann,  umgekehrt  wie  die  der  absoluten,  von  der  Wirbelsäule  nach 
außen  abwärts  v(?rlaufen. 

Für  die  Lag(^  des  Exsudats  und  der  dadurch  bedingten  absoluten 
Dämpfung  konnnen  teils  die  Raumverhältnisse  des  Thorax,  teils  die  Haltung 
des  Patienten  in  Betracht,  l^ei  Leuten,  die  noch  herumgingen,  begrenzt  es 
sich  nu'hr  horizontal,  bei  solchen,  die  etwa  wegen  Dyspnoe,  meist  vornüber- 
gi^beugt  im  B»'tt  sitzen,  findet  sicii  die  absolute  Dämpfung  bei  mittelgroß(?n 
Exsudaten  vorwiegend  oder  ausschließlicli  vorn,  bei  solciien,  die  auf  dem 
Rücken   lagen,    vorwiegend    an    der  Rü(•kseit(^      Daß  auch  im    letzteren   Fall 
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die  Dämpfung  nicht  neben  der  Wirbelsäule,  sondern  mehr  lateralwärts  am 
weitesten  nach  oben  reicht,  wird  damit  erklärt,  daß  die  lateralen,  von  derberen 
Gefäßen  und  Bronchien  fast  freien  Lungenteile  leichter  durch  dns  Exsudat 
komprimiert  werden,  als  die  resistentereren   medialen   Partien. 

Die  Dänipfungsfjrenze  bleibt  hei  mittleren  und  großen  Exsudaten  in  der 
Regel  konstant,  unahliängijyr  von  der  Köriierstellung  des  Patienten;  der  Grund,  daß 
die  ]>l»»uritisrbe  Flüssigkeit  hierbei  scheinbar  nicht  dem  Gesetz  der  Schwere  folgt, 
liegt  darin,  daß  die  anliegenden  Lungenteile  teils  durch  die  verdickte  Pleura,  teils 
infolge  ihrer  Atelektase  einen  beträchtlichen  Grad  von  Starre  bekommen  haben  und 
dadurch  das  flüssige  Exsudat  in  seiner  Lage  fixieren. 

Nur  bei  kleinen  und  besonders  bei  in  Ilesorption  begriffenen  Exsudaten  be- 
obachtet man  beim  Aufsitzen  ein  deutliclies  Ansteigen  der  Dämj)fung  um  1 — 3  cm, 
aber  dieses  erfolgt  doch  weit  weniger  prompt  als  beim  Pneumothorax.  Hilufiger  kann 
man  seilen,  daß  sich  die  Dämpfungsgrenze  entsprechend  der  Schwere  des  Exsudats 
verschiebt,  wenn  man  den  Patienten  längere  Zeit,  etwa  \U  —  1  Stunde  eine  andere 
Lage  einnehmen  läßt.  In  dieser  Weise  werden  kleine  Pleuraexsudate  manchmal  am 
leichtesten  erkennbar,  wenn  der  Patient  einige  Zeit  auf  der  kranken  Seite  ge- 
legen ist. 

Das  Atemgeräusch  ist  über  der  pleuritischen  Dämpfung  regelmäßig 
leiser  als  über  normaler  Lunge.  Der  Qualität  nach  kunn  es  vesikulär,  un- 
l>estimmt  oder  deutlich  bronchial  sein.  Im  letzteren  Fall  hat  es  nicht  den 
laut  hauchenden  Charakter  wie  bei  pneumonischer  Lifiltration,  sondern  da- 
<lurch,  daß  man  das  Anblasegeräusch  stärker  wahrnimmt,  einen  mehr  scharfen, 
blasenden  Beiklang.  Daß  dieses  sog.  Kompressionsatmen  in  den  Bronchien 
<ler  total  luftleeren  Lunge  entsteht,  ist  selbstverständlich;  unsicher  bleiben 
die  näheren  Bedingungen,  welche  im  einen  Fall  ein  ganz  leises  vesikuläres 
oder  unbestinmites  Atemgeräusch,  im  anderen  das  wesentlich  lautere,  scharfe 
Bronchialatmen  bedingen:  die  Dicke  der  Exsudatschicht  allein  scheint  nicht 
maßgebend,  denn  man  findet  das  Kompressionsatmen  auch  bei  Exsudaten 
von   2  —  3   Litern. 

p]ins  der  regelmäßigsten  Zeichen  des  pleuritischen  Ergusses  ist  die 
Abschwächung  des  Stimmfremiius  und  die  ihm  entsprechende  Ab- 
schwächung  des  Stimmklanges;  oft  hört  man,  zumal  am  oberen  Rand  eines 
Ergusses,  den  Stimmkhii^.g  eigentümlich  rhythmisch  stärker  und  schwächer; 
diese  „Ägophonie'*  tntspricht  in  ihrer  Verbreitung  gewöhnlich  dem  Kom- 
pressionsatmen. 

Kleine  Pleuraexsudate  lassen  sich  gewöhnlich  in  der  Gegend  der 
hinteren  Axillarlinie  nachweisen  (von  2  —  800  cm  an).  Gerade  für  sie  ist 
der  nach  der  Axilla  zu  ansteigende  Verlauf  der  Dänij)fungslinie  charakteri- 
ti>ch,  während  die  Dämpfungsgrenze  bei  einfacher  Hochdrängung  des  Zwerch- 
fells mehr  horizontal,  bei  Pneumonien  häufiger  schräg  median wärts  ansteigend 
gefunden    wird. 

Die  Resorption  des  Pleuraexsudats  erfolgt  oft  unter  deutlichen  Retrak- 
tionserscheinungen.  Man  findet  dann  die  kranke  Brusthälfte  enger,  bei  der 
Atnuuig  meist  deutlich  nachschleppend,  dasMe<liastinum  oft  nach  der  kranken 
Seite  hin  verzogen.  Die  für  das  Exsudat  charakteristische  Dämpfung  kann 
noch  lange  fortbestehen  und  lediglich  durch  Pleuraschwarten  und  anliegende 
luftleere  Lunge  bedingt  sein.  Auch  Stinnnfremitus  und  Atemgeräusch  können 
noch  deutlich  fehlen  oder  vermindert  sein.  Die  Entscheidung,  ob  hier  noch 
flüssiges  f]xsudat  oder  Schwarten  die  Dämpfung  bedingen,  ist  zuweilen  nur 
mittels  der  Probepunktion   zu  fällen. 

Differentialdiagnostisch  konunt  besonders  diu  Unterscheidung  von 
Pleuritis  und  Pneunioni«»  in  Betracht.  Sehr  intensive  Dämpfung,  deut- 
liche Abschwächung  von  Atemgeräusch  und  Stimmfremitus,  Verdrängung 
der  Nachbarorgane,   Ausfüllung  iU^:^  TRAiBEschen  Raumes  sprechen  für  Pleu- 
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ritii^,  doch  kann  jedes  dieser  Zeichen  zumal  gegenüber  den  sog.  massiven 
Pneumonien  im  Stich  lassen,  nur  die  deutliche  Verdrängung  der  Nachbar- 
organe bei  großen  Exsudaten  ist  beweisend.  Nicht  selten  kann  erst  die 
Probepunktion  Klarheit  schaffen. 

Für  die  Frage,  ob  neben  einem  Pleuraexsudat  noch  ein  pneumo- 
nisches Infiltrat  bestehe,  kommt,  außer  Anamnese  und  Sputumbefund,  wesent- 
lich in  Betracht,  ob  Rasselgeräusche  neben  dem  abgeschwächten  Atemgeräusch  zu 
hören  sind.  Hierbei  ist  aher  zu  berücksichtigen,  daß  nur  verbreitetes  Rasseln  über 
der  Dämpfung  selbst  beweisend  ist;  denn  am  oberen  Rand  von  Pleuraergüssen  findet 
sich  in  der  komprimierten  Lunge  häufig  atelek tatisches  Knistern,  das.  auch  bei 
wiederholten  tiefen  Atemzügen  nicht  zu  verschwinden  braucht. 

Ebenso  ist  der  Ntu'hweis  einer  Zone  tympanitischen  Schalles  oberhalb  des 
Pleuraergusses  nur  ein  unsicheres  Zeichen  für  das  Bestehen  pneumonischer  Infiltra- 
tion, weil  auch  diese  Erscheinung  oft  lediglich  durch  die  Luftarmut  der  kompri- 
mierten Lungenteile  verursacht  wird. 

Besonders  schwierig  zu  erkennen  sind  diejenigen  Plenraexsndate,  welche 
nicht  der  Bnistwand  anliegen,  sondern  zwischen  den  Lnngenlappen  oder  zwischen 
ünterlappen  und  Zwerchfell  abgesackt  sind.  Sie  verursachen  zwar  relativ  oft  auch 
Dämpfung  des  Perkussionsschalles  (weil  die  randständigen  Lungenteile  komprimiert, 
häufig  auch  im  Zustand  interstitieller  Entzündung  sind),  aber  diese  Dämpfungen 
sind  selten  absolut,  haben  oft  tympanitischen  Beiklang,  weil  sie  eben  durch  Ver- 
ändening  in  der  angrenzenden  Lunge,  nicht  durch  den  Erguß  selbst  bedingt  sind 
und  entsprechen  auch  der  Lokalisation  nach  nicht  immer  der  Lage  der  versteckten 
Pleuraergüsse;  nur  selten  findet  sich  der  typische,  der  Lungenlappengrenze  ent- 
sprechende Dämpfungsstreifen,  nach  oben  und  unten  von  lautem  Lungenschall  be- 
grenzt. Manchmal  weisen  die  subjektiven  Beschwerden,  Schmerz  beim  Atmen  oder 
beim  Schlucken  in  der  Tiefe  der  Brust  oder  in  den  Hypochondrien  lokalisiert,  auf 
die  Möglichkeit  einer  Pleuraaffektion  hin,  andremale  gibt  septisches  Fieber,  zumal 
wenn  eine  vorausgegangene  Lungenentzündung  den  Verdacht  der  Pleuritis  nahelegt, 
den  Anlaß,  auch  scheinbar  unsicheren  Zeichen  am  Thorax  Bedeutung  beizulegen 
und  mit  der  Probepunktionsspritze  zu  suchen.  Eine  wesentliche  Erleichtenmg  für 
die  Diagnose  dieser  versteckten  Pleuraexsudate  bildet  die  Röntgenuntersuchung. 

Die  Frage  nach  der  Natur  der  Flüssigkeit,  ob  serös,  blutig  oder 
eitrig,  läßt  sich  durch  die  einfache  äußere  Untersuchung  nicht  entscheiden. 
Nur  selten  gibt  lokales  ödem  einen  Hinweis  auf  eitrige  Beschaffenheit.  Oft 
erweckt  der  schwere,  fieberhafte  Allgemeinzustand  den  Verdacht  der  Eiter- 
resorption aus  der  Pleura,  es  ist  aber  zu  betonen,  daß  auch  seröse  Pleuritis 
während  des  Wachsens  des  Exsudats,  d.  i.  während  1 — 2  Wochen,  hohes 
Fieber  und  schwere  Allgemeinerscheinungen  bewirken  kann. 

Rasch  sich  entwickelnde  Retraktion  bei  fortdauerndem,  wenn  auch 
mäßigem  Fieber  spricht,  zumal  bei  postpneumoni sehen  Exsudaten,  für  eitrige 
Beschaffenheit. 

Die  Unterscheidung  der  exsudativen  Pleuritis  vom  einfachen  Hydro- 
thorax  gründet  sich  auf  Berücksichtigung  anderweitiger  Organerkrankungen  (Herz-, 
Nierenleiden);  die  physikalischen  Symptome  gleichen  ganz  denen  der  Pleuritis,  nur 
wird  das  pleuritische  Reihegenlusch  an  der  Grenze  des  Exsudats  fehlen.  Manchmal 
enseist  sich  h(»im  Ilydrothorax  das  Exsudat  leichter  verschieblich  als  bei  Pleuritis: 
doch  ist  dies  zumal  bei  kleinen  Ergüssen  ein  recht  unsicherer  Unterschied. 

Genauere  Anhaltspunkte  bietet  die  Beschaffenheit  der  Pleuraflüssigkeit;  beim 
Stauungserguß  geringer  Einweiiigehalt  (unter  1  "/,)),  geringes  spezifisches  Gewicht 
(unter  1018),  im  Sediment  nur  Eudothelien  und  vereinzelte  Lymphozyten;  beim 
entzündlichen  Exsudat:  nMclilicIi  Eiweiß,  hohes  spezifisches  CJewicht,  mikroskopisch 
hei  den  akuten  Formen  Leukozyten,  hei  den  chronisclien  und  bei  fast  allen  tuber- 
kulösen Formen  Lymi)hozyten. 


Pneumothorax. 

Pn(?unu)thorax  kann  oft  schon  aus  der  Anamnese  erschlossen  werden. 
Bezeichnend    ist    hier  der  plötzliche  mit    heftigem  Seitenschmerz  verbundene 
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Beginn  starker  Atemnot;  manchmal  fühlen  die  Patienten  auch  ganz  deutlich 
das  Schwappen  der  Flüssigkeit  und  man  kann  damit  eines  der  wichtigsten 
Symptome,  die  Succussio  Hippocratis,  schon  der  Anamnese  entnehmen. 

Reiner  Pneumothorax  bewirkt  angestrengte,  beschleunigte  Atmung, 
starke  Auftreibung  der  Thoraxhälfte  mit  Vorwölbung  der  Interkostalräume, 
starke  Verdrängung  der  Nachbarorgane,  lauten,  vollen,  meist  nicht  tympani- 
tischen,  mitunter  ziemlich  hohen  Perkussionston,  Aufhebung  des  Stimmfremitus, 
das  Atemgeräusch  entweder  aufgehoben  oder  ganz  abgeschwächt  vesikulär, 
seltener  deutlich  amphorisch. 

Bei  der  gewöhnlichen  Perkussion  hört  man  selten  einen  metallischen 
Beiklang;  bei  Stäbchenplessimeterperkussion  ist  er  aber  gewöhnlich  leicht 
hervorzurufen.  Entsprechend  der  starken  Luftfüllung  der  Pleurahöhle  reicht 
der  helle  Schall  bis  weit  über  die  normalen  Lungen  grenzen,  abwärts  bis 
ganz  oder  fast  ganz  zum  Rippenbogen,  medianwärts  über  die  Mittellinie 
hinaus.  Das  Herz  ist  bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  oft  bis  zur  linken 
Axillarlinie,  bei  linksseitigem  ganz  in  die  rechte  Brusthälfte  gedrängt. 

Sero-  und  Pyopneumothorax  hat  bezüglich  Auftreibung  der  Seite 
und  Verdrängung  der  Nachbarorgane  dieselben  Erscheinungen  wie  reiner 
Pneumothorax. 

Die  Perkussions-  und  Auskultationsbefunde  werden  durch  die  gleich- 
zeitige Anwesenheit  von  Luft  und  Flüssigkeit  in  der  Pleurahöhle  sehr  charak- 
teristisch beeinflußt:  Die  unteren  Teile  der  Seite  geben  gedämpften,  die 
oberen  hellen  (je  nach  geringerer  oder  größerer  Wandspannung  tympanitischen 
oder  nichttympani tischen)  Schall;  die  Grenze  beider  Schallgebiete  ist  scharf 
und  verläuft  ganz  oder  nahezu  horizontal,  und,  das  wesentlichste  perkuto- 
rische Zeichen,  bei  Lagewechsel  des  Patienten  verschiebt  sich  diese  Dämpfungs- 
grenze deutlieh  derart,  daß  sie  an  der  Vorderseite  um  so  höher  steigt,  je 
mehr  der  Patient  aus  der  liegenden  in  die  sitzende  Haltung  übergeht.  Ein 
weiteres  sehr  bezeichnendes  Symptom  ist  die  sog.  Succussio  Hippocratis,  d.  h. 
das  Plätschergeräusch,  das  auftritt,  wenn  der  Patient  sich  schüttelt  oder  durch 
Gehen,  rasches  Aufrichten,  Husten  usw.  die  Flüssigkeit  in  schwappende 
Bewegung  bringt;  ähnliche  Bedeutung  haben  metallisch  klingende  oder  nach- 
klingende Rasselgeräusche  (Tropfenfallen). 

Für  die  Gestaltung  einzelner  Symptome  ist  noch  maßgebend,  ob  der 
Pneumothorax  frei  mit  den  Bronchien  kommuniziert,  ob  er  geschlossen  oder 
ob  er  als  sog.  Ventilpneumothorax  der  Luft  nur  den  Eintritt,  nicht  aber 
den  Austritt  gestattet.  Beim  offenen  Pneumothorax  ist  der  Innendruck 
des  Luftraumes  nicht  vermehrt,  dementsprechend  ist  die  Verdrängung  der 
Nachbarorgane  relativ  genug,  die  Vorwölbung  der  Interkostalräumc  fehlt, 
der  Perkussions  ton  ist  deutlicher  tympanitisch,  bei  der  Auskultation  hört 
man  im  Bereich  des  hellen  Schalles  meist  amphorisches  Atmen,  bei  ent- 
8j)rechender  Lage  der  Fistel  mit  eigentümlichen  Wirbelgeräuschen  oder 
bnxlelnden  Geräuschen,  bedingt  dadurch,  daß  der  eintretende  Luftstrom  die 
Flüssigkeit  aufwirbelt  oder  durch  sie  durchstreicht  („Wasserpfeifengeräusch*'). 

Beim  geschlossenen  und  Ventilpneumothorax  fehlen  diese,  durch 
das  inspiratorisclie  Einsaugen  von  Luft  bedingten  Symptome,  doch  kann 
das  Atemgeräusch,  trotzdem  der  direkte  Anblasestrom  fehlt,  deutlich  am- 
phorisch sein.  Die  durch  die  starke  Drucksteigerung  im  Pleuraraum  bedingten 
Symptome  sind  beim  Ventilpneumothorax  am  stärksten  ausgeprägt. 

B(ii  großem,  die  ganze  oder  nahezu  die  ganze  Pleurahöhle  einnehmendem 
Pneumothorax  ist  die  Erkennung  durch  die  Auftreibung  der  Seite,  die  starke 
Venlrängung  von  Herz  und  Zwerchfell,  den  Metallklang  (am  leichtesten  bei 
Stäbchenplessimeterperkussion),    das   amphorische    Atmen,    das    Sukkussions- 

I^^hrbuch  der  klinischen  Diafpiofitik.  3 
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geräusch  und  durch  den  prompten  Wechsel  der  Dänipfungsgrenze  beim  Auf- 
richten sehr  leichte 

Schwieriger  ist  die  Diagnose  bei  den  Fällen,  wo  der  Pneumothorax 
nur  in  einem  kleinen,  durch  Verwachsungen  begrenzten  Teil  des  Pleura- 
raumes besteht,  oder  wo  eine  vielleicht  ganz  große  pneumothorazische  Höhle 
nur  in  geringer  Ausdehnung  der  Brustwand  anliegt.  Hier  läßt  Sukkussion, 
amphorisclies  Atmen,  ]Metallklang  oft  ganz  im  Stich,  und  es  bleibt  als  einziges 
verläßliches  Symptom  der  j)ron)pte  Wechsel  der  Dämpfungsgrenze,  daneben  ist 
bisweilen  die  Verdränginig  der  Naehbarorgane  auch  l)ei  diesen  relativ  kleinen 
Pneumothorax  formen  auffallend  sl^irk. 

Sohr  erleichtert  wird  die  Erkennung  solclier  abgesackter  Pneumothoraxfilllo 
durcl)  die  Röntjrennntersuchung. 


V.  Kapitel. 

Diagnostik  der  Krankheiten  des 
Zirkulationsapparates. 

Von 

Prof.  Dr.  Staehelin,  Berlin  und  Prof.  Dr.  Ortner,  Innsbruck. 

I. 

1.  Anainneso,  all^onuMne   Syinjttoniatolojrio.   Ins^oktion,    Pnl])ation.    —   2.  SpozioUe 

Perkussion   des   Herzens   und   der  jrrolien  Gefiiße.   —   H.  Sjiezielle  Auskultatirm  des 

Herzens  und  der  grolJen  (iefälie.  —   1.  Lehre  vom  I*uls  und  Blutdruck. 

Von 

Prof.  Dr.  Staehelin, 

Kerlin. 
Mit  30  Abbildun^'en  im  Text. 


Vorbeiiierkiiiigeii. 

Die  treibende  Kraft  des  HlulknMslaufs  ist  die  Kontraktion  des  Herzens,  die 
das  Blut  rhytlimiscli  unter  einem  hohen  Druck  in  den  Anfangsteil  des  arteriellen 
Systeuis  wirft.  Von  hier  strömt  das  Blut  nach  den  Stellen  geringeren  Druckes, 
den  Kapillaren  und  Venen. 

Der  Herzmuskel  hat  die  Fiihigkeit,  sich  automatisch  in  einem  bestimmten 
Rhythmus  zu  kontrahieren.  Dieser  lUiythmus  wird  aber  durch  den  Einfluii  der 
Herznerven  vielfach  modifiziert.  Die  Kontraktion  beginnt  an  der  Einmündungs- 
stelle  der  großen  Venen  in  die  Vorhöfe,  auf  beiden  Herzhfllften  gleichzeitig.  Beide 
Vorhöfe  kontrahieren  sich  und  erzeugen  in  ihrem  Innern  einen  Druck,  der  aber 
nur  gering  ist  (beim  Hund  10  bis  höclistens  20  mm  (Quecksilber).  Der  Erregungs- 
vorgang pflanzt  sich  von  den  Vorhöfen  sofort  durch  ein  Muskelbündel  (Ilissches 
Cbergangsbündel)  nach  der  Kammermuskulatur  fort  und  die  Kammer  beginnt  ihre 
Kontraktion.  Die  Kontraktitui  der  Kammermuskulatur  übt  einen  Druck  auf  den 
Inhalt  aus,  und  sobald  dieser  den  Dru<'k  im  Vorhof  überschritt<»n  hat  (s.  Fig.  07) 
schließen  sich  die  Atrioventrikularklajipen.  Während  der  Muskel  sich  weiter  kon- 
trahiert, wuchst  der  Druck  weiter,  aber  es  vergeht  eine  gewisse  Zeit,  bis  er  eben  so 
groß  geworden  ist  wie  der  Druck  in  der  Aorta  (bzw.  in  der  Pulmonalarterie).  Wäh- 
rend dieser  Zeit  (Ansj)annungszeit,  nahezu  eine  Zwanzigstelsekunde)  sind  sämt- 
liche Kla])])en  geschlossen,  da  der  Druck  im  Ventrikel  wohl  groI»  genug  ist.  um  die 
Atrioventrikularklappen  geschlossen  zu  halten,  aber  noch  nicht  hoch  genug,  um  die 
Semilunarklappen  zu  öffnen.  Diese  öffnen  sicli  dann,  wenn  der  Druck  im  Ventrikel 
den  der  Aorta  (bzw.  Pulmonalis)  eben  überschritten  hat.  Nun  strömt  das  Blut  aus 
dem  Ventrikel  in  die  Arterien,  die  Austreibungszeit  beginnt.  Während  dieser 
nimmt  die  Kontraktion  der  Kammermuskulatur  zuerst  noch  zu  und  der  Druck  wächst 
noch  mehr  an,  dann  beginnt  aber  bald  die  Energie  der  Kontraktiim  nachzulassen, 
und  der  Druck  im  Ventrikel  sinkt.    Sowie  er  geringer  geworden  ist  als  der  Druck  in 

0* 


132     Staehelin,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Zirkulationsapparates. 


AnftUUmgs 
xcit 


Au3ttre:b'»nßK/#it 


Anfülltin^sEeil 


Semilunar-- 


klappen  gfchlo«»^n 


•  Cusisidalklappen  g«sd\IÖ8»»n 


Drudr 


V^orhof 
(*mj««r 


der  Aorta,  schließen  sich  die  Semilunarklappen.  Der  Druck  im  Ventrikel  nimmt 
weiter  ah,  wiederum  sind  sämtliche  Klappen  geschlossen  (Entspannungszeit),  his 
der  Druck  im  Ventrikel  unter  den  im  Vorhof  herrschenden  gesunken  ist.  Nun  öff- 
nen sich  die  Atrioventrikularklappen,  und  das  Blut,  das  sich  unterdessen  in  den 
Vorhof en  gesammelt  hatte,  kann  in  die  Kammer  einfließen.  Die  Zeit  vom  Beginn 
der  Ventrikelkontraktion,  oder  also  von  dem  fast  mit  ihr  zusammenfallenden  Schluß 

der  Atrioventrikularklappen  bis 
zum  Schluß  der  Semilunarklappen 
nennen  wir  Systole,  die  Zeit  bis 
zum  Wiederbeginn  der  Kammer- 
kontraktion Diastole.  Diese  Aus- 
drücke sind  zwar  in  bezug  auf 
die  Zuckung  der  Herzmuskulatur 
nicht  ganz  korrekt,  denn  die  Er- 
schlaffung des  Herzmuskels  (die 
„Diastole"  des  Muskels)  beginnt 
schon  vor  dem  Ende  der  Austrei- 
bungszeit, wie  ein  Blick  auf  die 
unterste  Zeile  der  Fig.  68  lehrt, 
wo  die  Phasen  der  Muskeltätigkeit 
bezeichnet  sind.  Der  Ausdruck 
Systole  bedeutet  also  in  unserem 
Sinne  den  Zustand  des  Ventrikels 
in  bezug  auf  seinen  Inhalt  und 
die  Blutbewegung,  umfaßt  aber 
nicht  nur  die  Austreibungszeit, 
sondern  auch  die  Anspannungszeit. 
Die  Dauer  einer  normalen  Systole 
beträgt  nicht  ganz  eine  Drittel- 
sekunde. 

Das  gesunde  Herz  paßt 
seine  Leistungen  den  Bedürf- 
nissen vollkommen  an.  Wächst 
der  Druck  im  arteriellen  System 
durch  Kontraktion  der  Gefäße,  so 
überwindet  die  linke  Kammer  den 
vermehrten  W^iderstand  durch  ener- 
gischere Kontraktion.  W^ird  durch 
Muskelarbeit  der  Energieumsatz 
gesteigert  und  ein  rascherer  Ersatz 
von  Sauerstoff  benötigt,  so  arbeitet 
das  Herz  rascher  und  vergrößert 
sein  Schlagvolumen  (das  in  der 
Ruhe  etwa  50  ccm  beträgt). 

Diese  Reservekraft  des  Her- 
zens überwindet  auch  Hinder- 
nisse, die  durch  pathologi- 
sche Zustände  bedingt  sind, 
so  den  erhöhten  Blutdruck  in  ein- 
zelnen Zeiten  bei  Neurasthenikem, 
bei  Bleikolik.  Wenn  aber  das 
Hindernis  bestehen  bleibt  und 
dauernd  eine  vermehrte  Herz- 
arbeit verlangt  (z.  B.  Blutdruck - 
Steigerung  bei  Nephritis,  Behin- 
derung des  Lungenkreislaufs  durch 
Emphysem),  so  paßt  sich  die 
Muskulatur  des  Herzens  dadurch 
der  größeren  Leistung  an,  daß  sie 
hypertrophiert.  Entsteht  durch 
Störungen  des  Ventilmechanismus  (Klappenfehler)  eine  Stauung  im  Herzen  selbst, 
so  wird  sie  dadurch  überwunden,  daß  der  Teil  der  Herzmuskulatur,  der  gegen  einen 
vernielirten  Widerstand  zu  arbeiten  hat,  hypertrophiert.  Durch  die  Fähigkeit  jedes 
einzelnen  Ilerzabschnittes,  sich  den  veränderten  Zirkulationsbedingungen  anzupassen, 
wird  ennöglicht,  daß  trotz  eines  bestehenden  Hindernisses  dennoch  die  beiden  Herz- 
hälften bei  jeder  Systole  gleich  viel  Blut  auswerfen. 


Vorhof- Systole  1-»  -  DiaatiU«  i 


Fig.  07.  Druckablauf  in  Vorhof,  Ventrikel, 
Aorta,  Karotis  und  Radialis,  darunter  die  Herz- 
sj>itzenstoßkurve.  Nach  Nicolai;  die  Spitzen- 
stoßkurve und  die  Pulskurven  der  Karotis  und 
Radialis  nach  Kurven  von  Edgren  eingezeichnet. 
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Sinkt  die  Kraft  des  ganzen  Herzens  oder  eines  seiner  Abschnitte  (z.  B. 
durch  Entzündung  oder  toxische  Einwirkung),  so  zeigt  sich  das  zuerst  darin,  daß 
das  Herz  erhöhten  Ansprüchen  (z.  B.  Muskelarbeit)  nicht  mehr  genügt.  Sinkt  die 
Kraft  noch  weiter,  so  ist  es  schließlich  nicht  mehr  imstande,  auch  unter  günstigsten 
Verhältnissen  (Körperruhe)  den  normalen  Kreislauf  aufrecht  zu  erhalten.  Dieses 
Sinken  der  Herzkraft  nennen  wir  Herzinsuffizienz.  Sie  kann  akut  eintreten, 
z.  B.  bei  Infektionskrankheiten,  oder  chronisch,  sei  es  indem  ein  vorher  normaler 
Herzmuskel  an  Entzündung  oder  Degeneration  erkrankt,  oder  indem  ein  vorher 
hy])ertrophischer  Herzmuskel  allmählich  erlahmt. 

Sinkt  die  Kraft  des  linken  Ventrikels,  so  wirft  er  weniger  Blut  in  die 
Aorta,  das  Blut  strömt  langsamer  durch  die  Kapillaren.  Da  die  linke  Kammer  aber 
weniger  Blut  auswirft,  staut  sich  das  von  den  Lungen  zufließende  Blut  im  linken 
Vorhof,  dann  auch  in  den  Lungenvenen.  Diese  Stauung  nimmt  so  lange  zu,  als 
der  rechte  Ventrikel  fortfährt  die  normale  Blutmenge  auszuwerfen.  Das  dauert 
aber  nicht  lange,  sondern  der  rechte  Ventrikel  wirft  bald  weniger  Blut  aus  als  vor- 
her, weil  er  infolge  der  langsameren  Zirkulation  im  Körperkreislauf  weniger  Blut 
aus  den  Venen  durch  den  Vorhof  erhält.  So  stellt  sich  ein  Gleichgewichtszustand 
her,  der  sich  von  der  Norm  namentlich  durch  eine  Stauung  in  den  Lungenvenen 
und  langsamere  Blutströmung  unterscheidet. 

AVenn  dagegen  der  rechte  Ventrikel  erlahmt,  so  befördert  er  weniger 
Blut  nach  den  Lungen,  das  Blut  staut  sich  in  den  Körpervenen.  Auch  hier  stellt 
«iich  rasch  ein  Gleichgewicht  her,  indem  auch  das  Schlagvolum  des  linken  Ventrikels 
infolge  des  geringeren  Zuflusses  kleiner  wird.  Es  resultiert  also  Stauung  in  den 
Körpervenen  und  ebenfalls  geringere  Strömungsgeschwindigkeit 

Isoliert  kommt  eine  Schwäche  eines  einzelnen  Ventrikels  wohl  nie  vor,  son- 
dern immer  sind  beide  betroffen,  meist  aber  der  eine  mehr  als  der  andere. 
Ist  die  Lähmung  des  einen  oder  beider  Ventrikel  so  weit  vorgeschritten,  daß  die 
Blutzufuhr  zu  den  lebenswichtigen  Organen  nicht  mehr  ausreicht,  oder  daß  der  eine 
Ventrikel  dauernd  weniger  auswirft  als  der  andere,  so  tritt  der  Tod  ein. 

Die  mangelhafte  Blutversorgung  und  die  Stauung  haben  auch  Verände- 
rungen in  den  anderen  Organen  zur  Folge.  Die  Verminderung  des  Blut- 
jstroms  durch  die  Lungen  führt  zu  mangelhafter  Arterialisierung  und  ungenügender 
Kohlensäureabgabe,  die  Verlangsamung  des  Körperkreislaufs  zu  Kohlensäureüber- 
häufung des  Blutes.  Dadurch  kommt  Reizung  des  Atemzentrums  und  Dyspnoe 
zustande.  Außerdem  führt  die  Stauung  in  den  Körpervenen  zu  Anschwellung  der 
sichtbaren  Venen,  zu  Schwellung  der  venenreichen  Organe  (Leber,  Milz,  Nieren), 
die  schlecht  mit  Blut  versorgten  Organe  funktionieren  mangelhaft.  Nimmt  die 
venöse  Stauung  zu,  so  kommt  es  zu  Schädigung  der  Gefäßendothelien  und  Austritt 
von  Plasma  durch  die  Gefäßwände.  Bei  Stauung  in  den  Körpervenen  kann  sich 
Flüssigkeit  in  die  serösen  Höhlen  ergießen  (Hydrothorax,  Hydroperikard,  Ascites), 
oder  in  das  Unterhautbindegewebe  austreten  (ödem,  Anasarka),  und  die  dadurch 
bedingte  Druckerhöhung  kann  ihrerseits  wieder  zu  einem  Zirkulationshindernis 
werden.  Kommt  es  zu  ödem  in  Gehirn  und  Meningen,  so  wird  das  Gehirn  kom- 
primiert, Gehirnstöningen  und  schließlich  der  Tod  sind  die  Folgen.  Bei  Stauung 
im  Lungenkreislauf  tritt  die  Flüssigkeit  in  das  interstitielle  Gewebe  und  in  die 
Alveolen,  die  Bronchien  füllen  sich  mit  Flüssigkeit,  und  die  Atmung  wird  gehindert. 
Nimmt  durch  Erholung  des  linken  Ventrikels  die  Stauung  ab,  so  kann  das  Lungen - 
<)dem  zurückgehen,  sonst  tritt  der  Tod  ein. 

Die  Schwäche  der  Muskulatur  einer  Herzhöhle  kann  zur  Folge  haben,  daß 
»ie,  da  der  Muskel  sich  unvollkommen  kontrahiert,  andrerseits  die  Füllung  durch 
vermehrten  Zufluß  aus  dem  gestauten  Bezirk  abnorm  stark  wird,  sich  dilatiert 
und  zu  einer  nachweisbaren  Vergrößerung  des  Herzens  führt. 

Außer  der  Herzschwäche  kann  auch  eine  Lähmung  der  Gefäße  zu 
schweren  Zirkulationsstörungen  führen.  Wenn  der  Tonus  der  kleinen  Arterien 
nachläßt,  so  wird,  besonders  im  Splanchnikusgebiet,  die  (iefäßbahn  weiter,  der  Druck 
sinkt,  das  Blut  wird  mit  geringerem  Druck  durch  die  Kapillaren  gepreßt,  daher 
nimmt  auch  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  ab.  Der  linke  Ventrikel  erhält 
anfangs  noch  Blut  von  den  Lungen  her,  aber  bald  werden  diese  blutarm,  weil  von 
den  schlecht  gefüllten  Körpervenon  wenig  Blut  nach  dem  rechten  Herzen  hinströmt. 
Das  Blut  sammelt  sich  in  den  erweiterten  Arterien,  aber  trotz  der  Aktion  des 
linken  Ventrikels  sinkt  der  Blutdruck,  weil  die  Blutmenge  zu  gering  ist,  um  das  weite 
Oefäßgebiet  in  Si)annung  zu  erhalten.  Der  Mensch  ,,verblutet  sich  in  sein  Abdomen". 
Das  sehen  wir  z.  B.  bei  der  Ohnmacht,  bei  Erkrankungen  des  Peritoneums. 

Da  die  Folgen  der  gestörten  Zirkulation  sich  also  im  ganzen  Körper  geltend 
machen,  darf  sich  die  Untersuchung  bei  Krankheiten  der  Zirkulation  nicht  nur  auf 
das  Herz   beschränken,    sondern    für   den  Nachweis   einer  Herzinsuffizienz  und  die 
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Beiirleihinp:  ihrer  Schwere  ist  die  Untersuchung  anderer  Organe  und  ihrer  Funktion 
viel  wichtiger  als  die  des  Herzens.  Die  Ursache  der  Zirkulationsstörung  fest- 
zustellen, ist  dann  Aufgabe  der  Untersuchung  des  Herzens. 

1.  Anamnese,  allgemeine  Symptome,  Inspektion, 

Palpation. 

a)  Anamnese. 

Die   Anamnose  hat  besonders  zu  berücksichtigen: 

1.  Frühere  Krankheiten:  in  erster  Linie  akuter  Gelenkrheuma- 
tismus (häufigste  Ursache  der  Endokarditis!),  sodann  andere  Infektions- 
krankheiten, besonders  Scharlach,  Diphtherie,  die  zu  Myo-  und  Endokarditis 
führen  können,  endlich  Syphilis,  die  eine  der  wichtigsten  Ursachen  der 
Arteriosiclerose,  speziell  des  Aortenaneurysnnis,  ist. 

2.  Lebensweise:  Alkohol-  und  Tabakmißbrauch  verursachen 
Störungen  der  Herztätigkeit  und  (meist  kombiniert  mit  anderen  Schädigungen) 
bisweilen  auch  anatomische  Veränderungen  am  Herzen.  Tee-  und  Kaffee- 
mißbrauch als  Ursache  (nervöser)  Herzstörungen  konmit  viel  seltener  in 
Betracht.  Schwere  Muskelarbeit  kann  zu  Hypertrophie,  später  zu 
Insuffizienz  des  Herzens  führen ,  eine  akute  Überanstrengung  zu 
Dilatation  (selten  beim  vorher  gesunden  Herzen)  und  Insuffizienz.  Häufige 
Masturbation  verursacht,  besonders  bei  Knaben,  nervöse  Herzbeschwerden, 
bisweilen   sogar  Vergröl^erung  des   Herzens. 

Sind  rrsachon  der  genannten  Art  für  einen  Ilerzklappenfehler  nicht  vor- 
handen, so  ist  auf  einen  kongenitalen  Herzfehler  zu  fahnden.  Eine  Vererhnng 
von  Herzfehlern  ist  luir  insoweit  bekannt,  als  es  Familien  gibt,  deren  Mitglieder 
häufig  in  verhältnisniUüig  jungen  Jahren  Herzinsuffizienz  in  Anschluli  an  gering- 
fügige Infektionen  oder  Intoxikationen  zugrunde  gehen. 

3.  Symptome  der  Zirkulationsstörung:  Eines  der  wichtigsten  Sym- 
ptome ist  die  Atemnot,  die  Dyspnoe,  die  durch  Kohlensäureüberladung 
des  Blutes  und  Reizung  des  Atemzentrums  durch  das  kohlensäurereiche  Blut 
zustande  konunt.  Bei  leichten  Her/störungen  tritt  sie  nur  bei  körperlichen 
Anstrengungen  (Treppensteigen I)  auf,  bei  schweren  kann  sie  beständig  vor- 
handen sein  (kontinuierliche  Dyspnoe)  oder  anfallsweise  auftreten  (Asthma 
cardiale).  Sie  ist  eines  der  frühzeitigsten  und  wichtigsten  Zeichen  von 
Herzaffekt  Ionen.  Auch  <lie  Schlaflosigkeit  mancher  Herzkranker  ist  durch 
Dyspnoe  verursach t. 

Almornn»  pjiipfindungcMi  in  der  Herzgegend  empfinden  die  meisten  Herz- 
kranken, dorli  kommen  sie  auch  hei  Herzgesunden  vor.  Besonders  das  Herz- 
klo])fen  ist  <'henso  häufig  oder  noch  häufiger  Zeichen  anderer  Erkrankungen 
(Chlorose,  Neurasthenie  usw.)  als  solcher  des  Herzens.  Etwas  weniger  vieldeutig 
sind  die  Scli merzen  in  der  Herzgegend.  Sie  kommen  als  diffuser  dumpfer 
SrhmiTZ  vor  hei  Druck  des  vergrößerten  Herzens  oder  eines  perikarditischen  Ex- 
sudates, als  ausstrahlender,  neuralgieartiger  Schmerz,  dem  oft  auch  eine  Hyi)er- 
Usthesie  der  Haut  entspricht,  namentlich  in  der  Gegeiul  der  linken  Mammilla,  aber 
auch  weiter  ol)en.  his  in  die  Sujmikhivikulargruhen,  ferner  als  Stechen  in  der  Gegend 
der  Herzsjntze  oder  des  lirustheins,  daini  als  lokalisierter,  bisweilen  selir  intensiver 
Schmerz  in  der  Herzgegend  oder  hinter  dem  Sternum,  namentlich  hei  Aortenfehlern. 
Besondere  Beachtung  verdient  der  Schmerz  heim  Aortenaneurysma,  hei  dem  er 
in  jedem  Stadium  vorhanden  sein  kann,  aher  als  FYülisym])tom  eine  besondere  Be- 
deutung gewinnen  kann.  VjV  kaini  ein  in  die  Haut  reflektierter  Viszeralschmerz 
sein,  der  auf  der  Brust,  am  Hals  und  an  den  Armen  empfunden  wird,  oder  durch 
Druck  der  erweiterten  Aorta  hervorg(»rufen  werden,  sei  es  auf  Nerven,  sei  es  auf 
Knochen  (Wirljelsjiule.  Sternum,  Uij)j>en).  Für  die  anenrysmatischen  Schmerzen  ist 
charakteristisch,  daß  sie  hei  einer  hestinnnten  Lage  (Rückenlage,  Vornüberbeugen) 
auftreten  oder  zunehmen  oder  in  einer  hestimnUen  Lage  verschwinden. 
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Von  größter  Wichtigkeit  sind  anfallsweise  auftreten  de  Schmerzen. 
8ie  sind  meist  mit  Angstzuständen  verbunden  und  werden  dann  Steno- 
kardie oder  Angina  pectoris  genannt.  Wir  müssen  zwei  Formen  unter- 
scheiden: 1.  Die  Angina  pectoris  im  engeren  Sinne  (A.  p.  vera),  hauptsächlich 
Folge  von  Sklerose  der  Koronararterien,  seltener  von  Erkrankungen  des 
Myokards,  ist  gekennzeichnet  durch  plötzliches  Auftreten  von  heftigen 
Schmerzen  in  der  Herzgegend,  die  meist  nach  dem  linken  Ann,  nach  dem 
Rücken  oder  der  Lumbaigegend  ausstrahlen,  verbunden  mit  mehr  oder 
weniger  hochgradiger  Angst,  die  sich  bis  zum  Vernichtungsgefühl  steigern 
kann.  Der  Kranke  meidet  jede  Bewegung,  ist  blaß,  seine  Extremitäten 
sind  kühl,  der  Puls  oft  (nicht  immer)  klein.  Der  Anfall  dauert  meist  nur 
wenige  Minuten,  kann  aber  auch  tödlich  endigen.  2.  Die  nervöse  Steno- 
kardie (Angina  pectoris  nervosa  s.  spuria)  ist  bisweilen  kaum  von  der 
wahren  Angina  pectoris  zu  unterscheiden,  meistens  sind  die  Anfälle  nicht 
so  heftig,  dauern  aber  oft  länger.  Im  Gegensatz  zur  A.  p.  vera  sind  die 
Patienten  oft  sehr  unruhig,  der  Puls  ist  kräftig.  Die  nervöse  Stenokardie 
kommt  namentlich  bei  starken  Rauchern  vor,  aber  auch  bei  Neurasthenikem, 
Hysterischen,  bei  Morbus  Basedowii  und  Verdauungskrankheiten. 

Auch  abgesehen  von  der  Angina  pectoris  kommt  Angstgefühl  oft  bei 
Herzkranken  vor.  Meist  wird  die  Angst  in  der  Herzgegend  empfunden  (sog. 
Präkordialangst).  Sehr  häufig  ist  ein  Gefühl  von  Beklemmung  (Oppression), 
das  aber  auch  ohne  Herzkrankheit  bei  nervösen  Individuen  nicht  selten  ist. 

Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohnmacht  spielen  oft  eine  große 
Rolle  in  der  Anamnese  von  Herz-  und  Gefäßkrankheiten,  sind  aber  selbst- 
verständlich vieldeutige  Symptome,  daß  sie  nicht  unmittelbar  diagnostisch 
verwertet  werden  können. 

Selbstverständlich  muß  nach  allen  Symptomen  gefragt  werden,  die  auf 
Stauungserscheinungen  in  einem  Teile  des  Körpers  hindeuten:  Ödeme, 
Husten  und  Auswurf  (Stauungskatarrh),  Schmerzen  in  der  Lebergegend 
(I^berstauung),  Auftreibung  des  Leibes  (Aszites,  Meteorismus),  geringe  Urin- 
menge, dunkler  Urin  (Stauungsniere),  starke  Metrorrhagien. 

Auf  die  Frage  nach  bläulicher  Verfärbung  der  Haut  und  nach  Ver- 
änderung der  Pulsfrequenz  erhält  man  meist  keine  genaue  Antwort,  dagegen 
haben    die   Kranken  oft   Irregularitäten   des   Herzschlags   empfunden. 

b)  Allgenieinuntersuchung. 

Bei  der  Untersuchung  des  Kranken  beachte  man  zuerst  die  Haut- 
farbe. Häufig  ist  sie  blaß  infolge  der  schlechten  Blutversorgung  der  Haut 
Besonders  bei  Aorten  fehlem   beobachtet  man  oft  ein  blasses  Kolorit. 

Die  diagnostisch  wichtigst«  Farben  Veränderung  ist  die  bläuliche  Ver- 
färbung, die  Zyan  OSO.  Sie  kommt  hauptsächlich  durch  starke  Füllung  der 
kleinen  und  kleinsten  Venen  zustande.  Daneben  mag  zu  einem  geringen 
Grad  auch  die  dunkle  Farbe  des  kohlensäurereichen,  sauerstoffarmen  Blutes 
mitspielen.  Die  Zyanose  macht  sich  am  deutlichsten  an  den  Stellen  geltend, 
an  denen  normah?rweise  der  Blutgehalt  am  größten  ist,  besonders  an  Lippen 
und  Wangen,  außc^rdom  an  den  Stellen,  an  denen  die  Zirkulationsverhältnisse 
überhaupt  ungünstig  sind,  an  d(;n  Fingern  und  Zehen,  an  der  Nasenspitze. 
Die  größeren  Venen  sind  geschwollen,  besonders  am  Hals.  Wir  sehen  die 
Zyanose  bei  allen  möglichen  Affektionen  des  Herzens,  bei  Schwäche  des 
rechten  Ventrikels,  hei  Mitralfehlern  usw.  Die  höchsten  Grade  erreicht  sie 
bei  den  kongenitalen  HerzfehlcTii.  In  vielen  Fällen  ist  der  Grad  der  Zyanose 
■ein  wichtiger  Maßstiib  für  Besserung  oder  Verschlimmening  der  Zirkulation. 
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Neben  der  Zyanose  sieht  man  oft  leicht  ikterische  braunliehe  Ver- 
färbung  der  Haut. 

Eine  weitere  Veränderung,  die  die  Haut  aufweisen  kann,  sind  Ödeme. 
Bei  Herzkranken  sind  sie  namentlich  in  den  abhängigen  Partien  vorhanden, 
an  den  Füßen,  am  Gesäß  usw.  Die  normalen  Konturen  sind  verstrichen, 
der  Fingerdruck  hinterläßt  eine  Delle. 

Dann  achte  man  auf  die  Atmung.  Sie  ist  bei  den  Herzkranken 
meist  beschleunigt,  oft  ist  hochgradige  Dyspnoe  vorhanden. 

Bei  der  Betrachtung  des  Halses  sieht  man  bei  venöser  Stauung  stark 
erweiterte  Venen,  oft  auch  Venenpuls  (s.  unter  Lichre  vom  Puls).  Bei 
Aorteninsuffizienz  (aber  auch  bei  erregter  Herzaktion,  bei  Nervösen)  fällt 
starkes  Klopfen  der  Karotiden  auf. 

Die  Lungen  untersuche  man  auf  Stauungsbronchitis  und  Hjdrothorax, 
das  Abdomen  auf  Aszites  und  Leberschwellung.  Die  Stauung  in  den 
Lebervenen  führt  zu  einer  Vergrößerung  und  Verhärtung  des  Organs,  die 
meist  durch  Palpation  festgestellt  werden  kann.  Die  Leberoberfläche  fühlt 
sich  glatt  an.  Der  gleichzeitig  vorhandene  Milztumor  läßt  sich  nur  selten 
durch  Perkussion  oder  Palpation  nachweisen. 

Nie  versäume  man  die  Untersuchung  des  Urins.  Bei  Stauungsniere 
ist  oft  Albuminurie  vorhanden,  die  Urinmenge  verringert. 


c)  Die  Inspektion  der  Herzgegend. 

Die  Inspektion  der  Herzgegend  hat  zuerst  die  Form  der  Thorax- 
wand zu  berücksichtigen.  Bei  Vergrößerung  des  Herzens  sieht  man  häufig, 
besonders  bei  jugendlichen  Individuen,  eine  Vorwölbung  in  der  ganzen 
Herzgegend  (sog.  voussure),  bisweilen  nur  links  vom  Sternum,  bisweilen  ist 
auch  der  untere  Teil  des  Brustbeins  vorgewölbt  oder  wenigstens  in  seiner 
linken  Hälfte  gehoben.  Diagnostisch  noch  wichtiger  sind  Vorwölbungen  in 
der  Gegend  der  Aorta  ascendens,  im  zweiten  Interkostalraum  rechts  vom 
Sternum,  welche  pulsieren.  Sie  beruhen  meist  auf  Erweiterungen  der  Aorta, 
seltener  auf  Tumoren,  die  vom  Mediastinum  ausgehen  oder  auf  einem  im 
Durchbnich  begriffenem  Empyem  (Empyema  pulsans). 

Nach  der  Inspektion  der  Thoraxform  richte  man  das  Augenmerk 
darauf,  ob  Pulsationen  zu  sehen  sind.  Da  sie  meist  besser  durch  Pal- 
pation beurteilt  werden  können,  sollen  sie  zusammen  mit  den  anderen  pal- 
patorisch  wahrnehmbaren  Erscheinungen  besprochen  werden. 


d)  Die  Palpation  der  Herzgegend. 

I.  Der  Spitzenstoß. 

a)  Der  normale  Spitzenstoß. 

Die  wichtigste  und  zugleich  am  besten  wahrnehmbare  Pulsation  ist 
der  Herzstoß  bzw.  der  Herzspitzenstoß.  Als  Herzstoß  bezeichnen  wir 
die  gesamte  PuLsation,  die  durch  die  Systole  des  Herzens  der  Brustwand 
mitgeteilt  wird,  als  Spitzenstoß  (Ictus  cordis)  die  Bewegung,  die  durch 
die   Herzspitze  erzeugt  wird. 

Der  Spitzenstoß  kann  graphisch  registriert  werden,  indem  die  Bewegungen 
der  Herzspitze  mittels  Luftübertragung  aufgezeichnet  werden  (Kardiographie). 
Eine  Luftka])sel,  die  mit  einer  einen  Stih  tragenden  Gummimembran  überzogen  ist,, 
oder  ein  einfacher  Glastrichter  wird  auf  die  Stelle  des  Spitzenstoßes  aufgesetzt. 
Die  darin  enthaltene  Luft  ist  durch   einen  Schlauch   mit   einer  zweiten  Luftkapsel 
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in  Verbindung  und  überträgt  alle  Bewegungen  der  Brustwand  auf  den  Schreibhebel, 
der  an  dieser  zweiten  Luftkapttel  angebracht  ist.  Die  Aufzeichnungen  des  Schreib- 
hebels auf  eine  mit  berußtem  Papier  überzogene  rotierende  Trommel  nennen  wir 
Kardiogramm.  Neuerdings  hat  Mackenzie  an  dem  Spliygmographen  (s.  unten  Lehre 
vom  Puls)  eine  Vorrichtung  angebracht,  welche  es  erlaubt,  auf  der  gleichen  Kurve 
wie  den  Kadialpuls  durch  Luftübertragung  auch  den  Spitzenstoß  (oder  eine  andere 
Pulsation)  zu  registrieren  („Polygraph"),  und  Jaquet  hat  einen  Sphygmokardio- 
graphen  konstruiert,  der  einen  vergrößerten  Sphygniogi-aphen  darstellt,  an  dem  zwei 
Schreibkapseln  für  Aufnahme  des  Spitzenstoßes  und  andere  Pulsationen,  die  durch 
Luftübertragung  registriert  werden  können,  angebracht  sind. 

Der  Herzspitzenstoß  wird  in  der  Regel  durch  die  Spitze  des  linken  Ven- 
trikels hervorgebracht.  Bei  der  Kontraktion  des  Ventrikels  wird  aus  dem  schlaffen 
Sjick  ein  kegelförmiger  fester  Körper,  der  sich  auf  den  Atrioventrikularostien  als 
Basis  aufrichtet  und  mit  der  Spitze  gegen  die  Brustwand  andrängt  (s.  Fig.  ()8). 
Dieses  Andrängen  findet  statt,  wfiJirend  alle  Klappen  geschlossen  sind  (Anspannungs- 
zeit). Während  der  nun  folgenden  Aus- 
treibungszeit kann  sich  entweder  die  Herz- 
spitze von  der  Brustwand  zurückziehen,  weil 
der  Ventrikel  während  der  Entleening  kleiner 
wird,  oder  sie  kann  sich  noch  etwas  weiter 
andrängen,  weil  während  der  Austreibungszeit 
der  Druck  im  Ventrikel  noch  wächst,  und 
erst  nach  der  Beendigung  der  Systole  zurück- 
sinken. Im  ersten  Fall  wird  man  ein  Kardio- 
gramm erhalten,  das  steil  ansteigt,  einen  spitzen 
Gipfel  hat  und  langsam  abfällt,  im  zweiten 
wird  nach  einem  steilen  Anstieg  ein  langsam 
steigendes  oder  gewölbtes  Plateau,  dann  ein 
rascher  Abfall  folgen.  Ob  die  eine  oder  andere 
Form  oder  ein  Mittelding  zwischen  beiden 
entsteht,  hängt  von  der  Stelle  des  Herzens, 
die  den  Spitzenstoß  bildet,  von  der  Form  der 
Brustwand,  der  Dicke  der  Lungen  schiebt,  die 
die  flerzspitze  bedeckt,  ab.  Daher  ist  die 
Bedeutung  des  Kardiogramms  für  die  Klinik 
im  ganzen  recht  gering.  Dazu  kommt,  daß 
die  Theorie  des  Spitzenstoßes  noch  immer 
nicht   in    unbestrittener  Weise  festgestellt  ist. 


Fig.  68.     Schematische  Darstel- 
lung des  Spitzenstoßes. 


Der  Spitzenstoß  ist  beim  Gesunden 
meist  im  5.  Interkostalraum  etwas  inner- 
halb der  linken  MannTiillarlinie(bz\v.  Medio- 
klavikularlinie)     zu     fühlen     und     häufig 

luich  zu  sehen.  Bei  Kindern  kann  er  einen  Interkostalranm  höher  und 
weiter  nach  außen,  bei  Greisen  einen  Interkostalraum  tiefer  gelagert  sein. 
Heine  Intensität  ist  sehr  verschieden,  oft  fehlt  er  auch  bei  Gesunden  völlig, 
sei  es,  daß  das  Fettpolster  zu  dick  ist,  um  ihn  fühlen  zu  lassen,  sei  es,  daß 
die  Herzspitze  stark  von  der  Lunge  überlagert  ist,  oder  endlich,  daß  sie 
unter  einer  Rippe  liegt.  In  diesen  Fällen  läßt  er  sich  häufig  dadurch 
zum  Vorschein  bringen,  daß  man  den  Untersuchten  tief  ausatmen  oder 
den  Oberkörper  vornüber  beugen  läßt  (aber  streng  nach  vorn,  da  bei 
seitlicher  Beugung   eine  Verschiebung   des  Spitzenstoßes  auftreten  kann!). 

Auch  die  Ausdehnung,  in  der  der  Spitzenstoß  wahrgenommen  wird, 
ist  sehr  verschieden;  in  der  Regel  läßt  er  sich  mit  zwei  bis  drei  Finger- 
spitzen  bedecken. 

Ist  der  Sjiitzenstol^  gut  siolitbar,  so  sieht  man  gewöhniicli  in  der  Nachbar- 
schaft, besonders  ^egen  die  Medianlinie  zu,  ein  synchrones,  kompensatorisches 
Einsinken  der  Brustwand.  Es  rührt  daher,  daß  der  Spitzenstoß  ja  in  der  An- 
spannunjfszeit  der  Ventrikel,  also  Ixnor  sich  sein  Inhalt  verändert,  zustande  kommt. 
Daher  muß  die  Vorwölbunj;  einer  Stelle  durch  Einsinken  anderer  ausgeglichen 
werden. 
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Die  beste  Art,  den  Spita^nstoß  zu  untersuchen,  ist  die,  daß  man, 
vor  dem  Patienten  stehend,  die  rechte  Hand  flach  in  der  Gegend  auflegt, 
wo  man  ihn  erwartet,  erst  nachher  die  Art  des  Stoßes  mit  Hilfe  der  Finger- 
spitzen genau  feststellt.  Findet  man  ihn  nicht  am  gewöhnlichen  Ort,  so 
lege  man  die  Hand  auch  an  anderen  Stellen  auf,  namentlich  auch  weiter 
außen.  Ist  er  auch  hier  nicht  zu  finden,  so  wende  man  die  erwähnten  Kunst- 
griffe an  (Finatmen,  Vornüberbeugen).  Ist  eine  sehr  voluminöse  Mamma 
vorhanden,  so  muß  sie  nach  aufwärts  oder  seitlich  verschoben  werden. 

Die  Feststellung  des  Spitzenstoßes  ist  deshalb  besonders  wichtig,  weil 
er  in  der  Regel  annähernd  die  am  meisten  nach  links  gelegene  Stelle  des 
Herzens  darstellt.  Freilich  nicht  vollkommen,  wie  namentlich  orthodia- 
graphische  Untersuchungen  (MoRrrz,  de  la  Camp,  Dii<rn>EN)  und  genaue 
Perkussion  der  Herzgrenze  (Sahli)  zeigen.  Bisweilen  überdeckt  die  Lunge 
einen  Teil  der  Herzspitze  so  stark,  daß  der  Stoß  dadurch  abgeschwächt 
wird  und  die  am  intensivsten  gehobene  Stelle  der  Brustwand  nicht  mehr 
der  Herzspitze,  sondern  einen  etwas  weiter  nach  innen  gelegenen  Teil  des 
Herzens,  also  des  rechten  Ventrikels,  entspricht  (Sahli).  Man  darf  aber 
nicht  etwa  deshalb  die  am  weitesten  nach  außen  liegende  Stelle  der  fühl- 
baren Pulsation  als  Stelle  der  Herzspitze  ansehen.  Denn  der  Spitzenstoß 
pflanzt  sich,  namentlich  bei  erregter  Herzaktion,  durch  dicke  Lungensohichten 
fort  und  kann  noch  weit  außerhalb  der  Mammillarlinie  gefühlt  werden,  wenn 
die  Herzspitze  an  normaler  Stelle  liegt.  Man  muß  daher  als  Spitzenstoß 
die  Stelle  ansehen,  an  der  die  Pulsation  am  deutlichsten  zu  fühlen 
ist.  Diese  Stelle  entspricht  in  der  Regel  der  Herzspitze  oder 
einem  nur  ganz  unbedeutend  weiter  nach  innen  gelegenen  Teil  des  Herzens. 
Nur  in  einem  Fall  ist  eine  Täuschung  möglich.  Wenn  nämlich  der  Thorax 
auf  der  Seite  stark  abfällt,  d.  h.  schon  wenig  außerhalb  der  Mammillar- 
linie die  Thoraxwand  aus  der  frontalen  in  die  sagittale  Richtung  übergeht, 
der  Querschnitt  gewissermaßen  viereckig  ist,  dann  schlägt  der  Spitzenstoß 
bisweilen  durch  die  Lungenschicht  so  stark  gegen  die  seitliche  Thoraxwand 
an,  (laß  man  ihn  dort  besser  fühlt  als  an  der  Stelle  seiner  Projektion  auf 
die  vordere  Brustwand.  Die  Berücksichtigung  der  Thoraxform  wird  hier  in 
der  Regel  zur  richtigen  Beurteilung  der  Sachlage  führen  (s.  a.  Bestimmung 
der  relativen   Herzdämpfung,  pag.  148). 

b)  Verlagerungen  des  Spitzenstoßes. 

1.  Physiologische  Verlagerungen. 

Der  Spitzenstoß  wird  verschoben,  sobald  das  Herz  seine  Lage  wechselt: 

1.  Bei  tiefer  Atmung:  Während  bei  ruhiger  Atmung  eine  Ver- 
schiebung nicht  wahrzunehmen  ist,  kann  er  bei  tiefster  Inspiration  einen  Inter- 
kostjilraum  tiefer,  bei  tiefster  Exspiration  höher  rücken.  Bei  der  Exspiration 
wird  er  außerdem  durch  Zurückweichen  der  Lungen ränder  deutlicher. 

2.  Bei  Lage  Wechsel  des  Untersuchten.  Bei  linker  Seitenlage 
rückt  er  nach  links,  bisweilen  bis  über  die  Axillarlinie  hinaus.  Bei  rechter 
Seitenlage  kann  er  nach  rechts  rücken,  aber  die  Verschiebung  ist  lange 
nicht  so  ausgesprochen. 

2.  Pathologische  Verlagerungen. 

Der  Spitzenstoß  verschiebt  sich: 

1.  Wenn  das  Herz  irgendwie  aus  seiner  Lage  gebracht  wird.  Diese 
Orts  Veränderungen  des  Herzens  sollen  bei  der  Besprechung  der  Herz- 
dämpfung erwähnt  werden. 


Spitzenstoß.  139 

2.  Bei  Veränderung  der  Herzgröße.  Besonders  bei  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  verschiebt  sich  die  Herzspitze  mehr  nach  außen, 
bisweilen  bis  in  die  linke  Axillarlinie.  Dabei  rückt  der  Spitzenstoß  in  der 
Regel  auch  nach  abwärts,  in  den  6.,  7.  oder  sogar  8.  Interkostalraum  hin- 
unter. Bei  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  rückt  der  Spitzenstoß» 
sobald  die  Dilatation  einen  gewissen  Grad  erreicht  hat,  ebenfalls  nach 
außen,  meist  aber  weniger  nach  abwärts  (s.  a.  Perkussion  des  Herzens» 
pag.  153). 

c)  Verstärkung  und  Verbreiterung  des  Spitzenstoßes. 

Ein  verstärkter  Spitzenstoß  ist  meist  auch  verbreitert  Wir  unter- 
scheiden: 1.  einfach  verstärkten,  2.  erschütternden  und  3.  hebenden  Spitzen- 
stoß. Der  erschütternde  ist  vom  einfach  verstärkten  nicht  qualitativ  ver- 
schieden, der  Anprall  erfolgt  so  rasch,  daß  die  aufgelegte  Hand  eine 
Erschütterung  empfindet.  Der  einfach  verstärkte  und  der  erschütternde 
Spitzenstoß  kommen  zustande:  a)  ohne  organische  Veränderung  des  Herzens 
durch  verstärkte  Aktion  bei  Muskelanstrengung,  psychischer  Erregung,  Herz- 
klopfen, bei  nervösen  Patienten,  besonders  beim  Morbus  Basedowii,  im  Fieber^ 
bei  Koffein-  und  Nikotinvergiftung  usw.  b)  bei  Dilatation  des  Herzens, 
selbst  bei  verminderter  Herzaktion,  bei  Herzschwäche,  die  mit  Dilatation 
verbunden  ist.  Der  Spitzenstoß  ist,  wie  wir  gesehen  haben,  nicht  durch 
die  Entleerung,  auch  nicht  durch  den  Druck  im  Ventrikel  hervorgerufen,, 
sondern  durch  die  Form  Veränderung  bei  der  Muskelkontraktion.  Je  stärker 
die  Füllung  des  Ventrikels,  um  so  mehr  muß  er  sich  bei  der  Kontraktion 
an  die  Brustwand  anlegen,  um  so  stärker  wird  der  Spitzenstoß.  Daher  oft 
bei  Dilatation  (^akuter  Dilatation  bei  Infektionskrankheiten  usw.,  Kompen- 
sation sstörung  bei  Klappenfehlern)  verstärkter  Spitzenstoß,  bei  Besserung 
Schwächerwerden  desselben,  c)  Bei  Hypertrophie  der  Ventrikel,  be- 
sonders des  rechten.  Die  Herzspitze  wird  dabei  oft  vom  rechten  Ventrikel 
gebildet.  Bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  ist  der  Spitzenstoß,  sobald 
die  Hypertrophie  stärker  ist,  hebend,  d)  bei  Entblößung  der  Herzspitze  von 
der  Lunge  durch   Retraktion  der  Lungenränder. 

Hebender  Spitzenstoß  ist  dadurch  charakterisiert,  daß  die  Herz- 
spitze langsam,  aber  mit  großer  Kraft  an  die  Thoraxwand  andrängt  und 
ziemlich  lange  an  ihr  angedrückt  bleibt.  Da(hirch  wird  der  aufgelegte 
Finger  mit  unwiderstehlicher  Kraft  gehoben,  nicht  nur  angeschlagen  oder 
erschüttert,  wie  beim  einfach  verstärkten  Spitzenstoß.  Hebender  Spitzenstoß, 
zeigt  immer  verstärkte  Aktion  (also  bei  dauerndem  Bestehen  Hypertrophie) 
des  linken  Ventrikels  an.  Oft  kann  man  neben  dem  hebenden  Stoß  noch 
ein  einfaches  Anschlagen  wahrnehmen,  was  auf  eine  gleichzeitige  Hyper- 
trophie der  rechten   Kannner  zu  beziehen  ist 

Eine  besondere  Form  des  hebenden  Spitzenstoßes  ist  der  „kuppei- 
förmige*' bei  Aorteninsuffizienz  vorkommende,  bei  dem  man  das  Gefühl 
einer  gegendrängeiiden   Halbkugel  empfindet. 

d)  Abschwächung  des  Spitzenstoßes. 

Die  Abschwächung  des  Spitzenstoßes  ist  diagnostisch  in  der  Regel 
nicht  verwertbar,  weil  ja  normalerweise  der  Spitzenstoß  sehr  schwach  sein 
oder  ganz  fehlen   kann. 

Pathologische  Zustände,  die  den  Spitzenstoß  abschwächen  und 
zum  Verschwinden  bringen  können,  sind  Überlagerungen  der  Herzspitze 
durch  irgend  welche  Medien,  Luft,  Flüssigkeit,  Tumoren  im  Perikard ialsack 
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oder  Pleuraraum,  Emphyj?em  der  Lunge,  starken  Panniculus  adiposus,  ödem 
der  Brustwand  usw. 

Am  wichtigsten  ist  das  Verschwinden  des  Spitzenstoßes  bei  peri- 
kardialen Exsudaten,  namentlich  wenn  im  Verlauf  der  Krankheit  der 
anfangs  fühlbare  Spitzenstoß  allmählich  inmier  schwächer  wird.  Doch 
braucht  nicht  jede  Flüssigkeitsansammlung  im  Perikard  den  Spitzenstoß 
abzuschwächen. 

Niemals  darf  aus  Abschwächung  des  Spitzenstoßes  auf  Ab- 
nahme der  Herzkraft  geschlossen  werden.  Bei  Herzschwäche  wird, 
wie  erwähnt,  der  Spitzenstoß  anfangs  stärker,  erst  wenn  die  Herzkraft  so 
stark  gesunken  ist,  daß  der  Muskel  sich  fast  gar  nicht  mehr  kontrahiert, 
wird  er  schwächer,  und  in  diesem  Stadium  haben  wir  deutlichere  Sym- 
ptome von  Herzschwäche  als  die  Abnahme  des  Spitzenstoßes. 

e)  Systolische  Einziehung  des  Spitzenstoßes. 

Bei  Verwachsungen  der  beiden  Petikardblätter  mit  einander 
oder  mit  der  Pleura  pulmonalis  und  costalis  kommt  es  vor,  daß  die  Herz- 
spitze sich  bei  der  Ventrikelkontraktion  von  der  Brustwand  zurückzieht  statt 
sich  an  sie  anzudrängen  und  dadurch  ein  systolisches  Einsinken  der  Brust- 
wand hervorruft  Mit  dem  Eintritt  der  Diastole  schnellt  dann  die  einge- 
zogene Stelle  wieder  nach  außen.  Besonders  kräftig  ist  dieses  „diastolische 
Thoraxschleudern"  dann,  wenn  die  Pleura  costalis  ebenfalls  an  der  Ver- 
wachsung beteiligt  ist.  (Wichtig,  weil  dieser  Zustand,  der  ein  schweres 
Ivciden  bedingt,  der  operativen  Hilfe  zugänglich  ist). 

Die  systolische  Einziehung  des  Spitzenstoßes,  deren  Erklärung  großen 
Schwierigkeiten  begegnet,  ist  von  großer  diagnostischer  Wichtigkeit  Sie  beweist, 
wenn  sie  unzweifelliaft  vorhanden  und  sich  über  eine  größere  Fläche  erstreckt, 
wohl  meist  eine  Perikardialverwachsung.  Fälschlicherweise  wird  bisweilen  eine 
systolische  Einziehung  des  Spitzenstoßes  diagnostiziert:  wenn  ein  normaler  Spitzen- 
stoß während  der  ganzen  Systole  mit  gleicher  Kraft  bestehen  bleibt  und  im  Beginn 
der  Diastole  rasch  zurückschnellt«  Dann  kann  es  vorkommen,  daß  man  diese  diasto- 
lische Einziehung  für  systolisch  ansieht.  Gleichzeitige  Beobachtung  der  Herztöne 
oder  ev.  des  Karotidenpulses  schützt  vor  dieser  Verwechslung.  2.  Häufiger  kommt 
es  vor,  daß  eine  neben  dem  Spitzenstoß  liegende  Stelle  als  Spitzenstoß  angesehen 
wird.  Und  neben  dem  Spitzenstoß  findet  ja  häufig  ein  kompensatorisches  Ein- 
sinken (s.  0.  pag.  137)  statt.  Dalier  ist  immer,  wenn  man  glaubt  eine  systolische 
Einziehung  des  Spitzenstoßes  zu  beobachten,  die  Umgebung,  namentlich  nach  außen, 
genau  daraufhin  zn  untersuchen,  ob  ni<'ht  doch  irgendwo  ein  normaler  Spitzenstoß 
nachzuweisen  ist. 

n.  Andere  Pnlsationen  in  der  Herzgegend. 

Von  der  größeren  Ausdehnung  des  Herzstoßes  infolge  von  Zurück- 
weichen der  Lungengrenzen  oder  infolge  von  verstärkter  Herzaktion  war 
schon  die  Rede.  In  diesen  Fällen  kann  man  nicht  mehr  von  Spitzenstoß 
sprechen,  .wundern  es  nehmen  an<iere  Teile  als  die  Herzspitze,  namentlich 
<ler  rechte  Ventrikel,  an  der  Pulsation  teil.  Aber  auch  bei  isoliertem 
Spitzenstoß  kann  man  häufig,  wenn  der  rechte  Ventrikel  hypertropisch  ist, 
über  dem  unteren  Teil  des  8t<Tnums  und  etwas  links  davon  eine  ausgiebige 
Pulsation   fühlen. 

Seltener  sieht  oder  fühlt  man  die  Bewegung  der  Vorhöfe,  bisweilen  (bei 
Galopijrhytlnnus)  ihre  präsystolische  Kontraktion,  bisweilen  (bei  Mitral-  und  Trikuspidal- 
insuffizienz)  ihre  plötzliche  Erweitening  durch  den  rückläufigen  ßlutstrom.  Häufiger 
sieht  und  fühlt  man  die  Kontraktion  der  Art.  pulmonalis  und  der  Aorta,  Die  Art. 
pulmonalis.  die  normalerweise  von  der  Lunge  bedeckt  ist,  kann  zum  Vorschein 
kommen,  wenn  die  Lunge  infolge  von  schrumpfenden  Prozessen   sich  retrahiert  hat. 
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oder  aber,  wenn   die  Pulmonalarterie  selbst  erweitert  ist  und   ihre  Pulsation   aiifi-* 
giebiger  erfolgt,  so  daß  sie  die  Lunge  verdrängt. 

Pulsat ion  der  Aorta  fühlt  man  meist  im  2.  rechten  Interkostal- 
raum neben  dem  Sternum.  Am  häufigsten  kommt  sie  zustande  durch  Aneu- 
rysma der  Aorta  ascendeus.  Die  Pulsation  kann  sehr  ausge<lehnt  sein; 
bisweilen  ist  auch  ein  Tumor  zu  sehen,  der  die  Pulsation  viTursacht.  Die 
Pulsation  des  Tumors  erfolgt  nach  allen  Seiten  (während  ein  Tumor,  der 
nicht  selbst  pulsiert,  sondern  auf  einem  pulsierenden  Gefäß  liegt,  nur  in 
einer  Richtung  Pulsation  zeigt).  Ist  kein  pulsieren<ler  Tumor  vorhanden, 
so  braucht  die  Pulsation  nicht  von  einem  Aneurvsma  herzurühren,  sondern 
kann  auch  auf  einer  Aorteninsuffi zierung,  bzw.  auf  der  durch  sie  be- 
dingten starken  Pulsation  der  Aorta  beruhen. 

Gar  nicht  selten  kann  man  die  Klappenschlüsse  wahrnehmen,  aber  nur 
durch  das  Gefülil,  da  die  Klappenschlüsse  keine  sichtbare  Verandenmg  der  Bnist- 
wand  erzeugen.  Am  besten  füldt  man  sie  wie  alle  Pulsationen  in  der  Herzgegend 
durch  Auflegen  der  Hohlhand.  Weitaus  am  häufigsten  fühlt  man  den  Pulmonal- 
klappenschluß  im  2.  linken  Interkostal  räum  neben  dem  Sternum.  Man  hOrt  dann 
bei  der  Auskultation  immer  eine  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones,  und  alles 
was  zu  einer  Akzentuation  dieses  Tones  führt,  kann  zu  Fühlbarwerden  des  Pulmonal- 
klappen  Schlusses  führen.  Aber  auch  ohne  eine  solche  Verstärkung  des  Tones  kann 
der  Pulmonalklappenschluß  l»ei  jeder  Entblößung  der  Lungenarterie  von  der  vor- 
liegenden Lunge  fühlbar  werden.  Seltener  fühlt  man  den  Schluß  der  Aortenklappen. 
Die  Atrioventrikularklappen  erzeugen  in  seltenen  Fällen  eine  fuhn>are  Anspannung, 
die  sich  deutlich  von  dem  gleichzeitig  erfolgenden  Herzstoß  unterscheidet,  weil  sie 
niiicher  verläuft  und  absolut  keine  hebende  Wirkung  hat.  Die  Wahrnehmungsstelle 
ist  die  Gegend  der  Herzbasis. 

Eine  häufige  Erscheinung  ist  die  epigastrische  Pulsation,  eine 
sichtbare  und  fühlbare,  bald  mehr  pulsierende,  bald  mehr  undulierende  Be- 
wegung im  obern  Teil  des  Epigastriums.  Sie  kommt  bei  Vergrößerung  des 
rechten  Herzens  und  bei  Tiefstand  des  Zwerchfells  häufig  zur  Beobachtung, 
aber  auch  sonst  sehr  oft  bei  nervösen  Menschen  und  bei  erregter  Herz- 
aktion. Die  epigastrische  Pulsation  im  engeren  Sinne  ist  zu  trennen  von 
der  starken  Pulsation  der  Bauchaorta,  die  sich  nicht  nur  auf  das 
Epigastrium  erstreckt  und  die  eine  gewohnliche  Erscheinung  bei  nervösen 
Individuen  darstellt  und  oft  solche  Ausschläge  ergibt,  <laß  man  glaubt,  eine 
stark  erweiterte  Aorta  unter  den  Fingern  zu  fühlen.  Von  ihr  unterscheidet 
sich  die  epigastrische  Pulsation  im  engeren  Sinne  dadurch,  daß  nur  die 
Gegend  unterhalb  des  Processus  xiphoidt\'i  pulsiert.  Bisweilen  kann  man 
hier  direkt  die  Pulsation  des  vergrößerten  rechten  Ventrikels  fühlen.  Die 
Pulsation  kann  synchron  mit  dem  Herzstoß  sein,  d.  h.  die  Vorwölbung  er- 
folgt während  der  Systole,  oder  es  kann  sich  um  eine  Vorwölbung  während 
der  Diastole,  d.  h.  ein  systolisches  Einsinken  des  Epigastriums  handeln. 
Nach  Mackexzie  soll  die  erste  Form  bei  Hypertrophie  des  linken,  die 
zweite  bei  Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels  vorkonmien.  In  der  Regel 
läßt  sich  durch  Inspektion  mit  gleichzeitigem  Fühlen  des  Spitzen stolk*s  fest- 
stellen, ob  die  Vorwölbung  oder  die  Einsenkung  systolisch  ist.  Das  systolische 
Einsinken  ist  außenleni  dadurch  charakterisiert,  daß  das  Einsinken  nisch 
erfolgt  und  das  Epigastrium  sich  nachher  allmählich  wieder  füllt,  während 
die  systolische  Pulr-atioii  in  einer  raschen  Vorwölbung  und  langsamem  Zurück- 
sinken  besteht,  ähnlich   wie  der  Spitzenstoß. 

Endlich  muß  noch  erwähnt  werden,  daß  man  durch  Palpation  häufig 
Reiben  oder  Schwirren  über  einzelnen  Stellen  wahrnehmen  kann,  das 
bei  der  Auskultation  als  Geräusch  wahrgenommen  wird,  daß  man  also  „Her/.- 
geräusche  fühlen"  kann.   Namt^ntlich  j)erikarditi.schesR4Mben,  das  präsystolische 
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Schwirren  der  Mitralstenose,  systolisches  bei  Aort«nBt«nose  und  -aneur}'smu. 
werden  bisweilen  mit  der  Hand  (»ie  muß  zu  diesem  Zweck  leicht  aufgelegt 
werden)  besser  wahrgenommen  als  mit  dem  Ohr. 

Aus  den  erwähnten  palpatorisch  wahrnehmbaren  Veränderungen  geht 
hervor,  daß  die  Pnlimtloii  des  Herzens  oft  sehr  wichtige  Resultate  liefern 
kann.  Sie  sollte  daher  nie  versäumt  werden.  Hier  sei  noch  beigefügt,  an 
welchen  Stellen  die  Hand    (inmier  die  Vola  nianus)    aufgelegt  werden  muß: 

1.  Spitzenstoß, 

2.  unterer  Teil  des  Steniums  und  etwas  links  davon  (verstärkte  Aktion 
des  rechten  Ventrikels,  Schluß  der  Atrioventrikularkluppun !), 

3.  und  4.  im  2.  Interkostal  räum  rechts  und  links  vom  Siernura  |Pul- 
snlioii  der  großen  Gefäße,  Schwirren,  Schluß  der  ArU;rienklappen!). 


Anhang. 
Das  Elektrukardiogramm. 

Anhangsweise  nei  erwäimi,  daJ]  Kraus  imd  Nicolai  u.  n.  versurlit  hallen,  da> 
von  Einthoven'  genauer  stadierte  Elektrokadiograinm  diagnustii>c1i  zu  verwerten. 
Dieses  besteht  in  einer  Registrierung  den  Aktion nstromes  des  Herzens. 


Fig.  1)9.    Elektrokardii^rnmiu  eines  gesunden  Menschen 
(aufgenommen  von  Dr.  Nicolai). 

Im  Herzen  entsteht,  wie  in  jedem  Mu^kel,  l)ei  der  Kiiniriiktiiin  eine  .Ände- 
rung der  olektrisrlien  S)>aniiung,  der  erregte  Teil   wird  gegenüber  der  ruhenden 


Fig.  70.     SrIieiLia  <ler  im  Elektroknrdiugranun  vorkommenden  Zncken  (nacli  Nk-oi.ai 

und  SiMON's).     lie/eichnung  der  Zacken  nnob  Kkaus  und  N'lCol.AI.     Die  wichtigsten 

xind  die  Zarken: 

.1  I      /'  EiNTiiovEXni:  .Kriiimznckc. 

■i'^    i  ■■  '■•  l!!i'i"l^''cl(ej  ^       Venlrikelschwaukung. 

J-  \-     J  „  i:  l-iniilznrke    f  "* 


Das  ElektrokanJio^ramni.      PerkuHsion  und  Dilnijjfiing  des  Herzens.     I4i\ 

Mu^kelsiibstanz  elektriscli  negativ.  Die  d.idmv.h  entsteliendon  Ströme  verbreiten 
sich  über  den  Körper,  und  zwar  wcül  djis  llorz  schi<^f  liepft,  die  Ströme  vom  Vorhof 
und  von  der  Ilerzbasis  nach  dem  rechten,  die  von  der  Spitze  nach  dem  linken  Arm. 
Wenn  man  beide  Arme  durch  eine  Leitung  so  verbindet,  dali  der  Strom  geschlossen 
wird,  kann  man  die  (sehr  schwachen)  Stromschwankungen  mit  Hilfe  des  Einthovek- 
schen  Saitengalvanometers  registrieren. 

Das  Elektrokardigrannn  (s.  fig.  ()9)  stellt  also  eine  reine  Zuckungskurve  des 
Herzmuskels  dar  und  läßt  dessen  Tlltigkeit  ohne  liücksicht  auf  Volum-  und  Druck- 
verhältnisse im  Herzen  (die  ja  die  Beurteilung  der  Spitzenstoßregistrierung  so  kom- 
pliziert macht)  erkennen.  Es  zeigt  mehrere  Zacken,  unter  denen  eine  der  Vorhof» 
kontraktion  entsprechen  (A)  und  zwei  der  Ventrikelkontraktion  (/  =  Initial- 
Schwankung,  F~—  Final-  oder  Nachschwankung).  Man  kann  daher  aus  dem  Elektro- 
kardiogramm -  sicherer  und  bequemer  als  aus  Venenj)ulskurvon  —  erkennen,  ob 
der  Vorliof  in  Aktion  ist  und  wie  sich  Vorhof-  und  Vontrikelkontraktionen  folgen. 
Dagegen  läßt  sich  noch  nicht  sagen,  ob  die  Höhe  der  einzelnen  Zacken  (speziell 
der  Nachschwankung)  Schlüsse  auf  den  Zustand  des  Herzmuskels  zulassen.  (Literatur 
s.  bei  Nicolai  und  Simons,  Med.  Klinik  1909,  H.  5). 


2.  Die  Perkussion  des  Herzens. 

Die  Perkussion  hat  die  Aufgabe,  die  Lage  und  Größe  des  Herzens 
und  seiner  Abschnitte  festzustellen.  In  neuerer  Zeit  ist  es  möglich  ge- 
worden, mit  Hilfe  der  Röntgenuntersuchung,  speziell  der  Orthoduigrapbie 
(.s.  Kapitel  XIII)  die  Ergebnisse  der  Perkussion  zu  kontrollit^ren.  Es  zeigte 
sich  dabei,  dal^  die  bisher  übliche  Perkussionsweise  Grenzt»n  ergibt,  die  mit 
<len  ortbodiagrapbiscb  festgestellten  vielfach  nicht  übereinstinunen,  luid  die 
Folge  war,  daß  sich  mehrere  neue  P(Tkussionsm(?tboden  herausgebildet  haben, 
um  die  Herzgrenzen  genauer  als  die  alten  kbissischen  Methoden  festzustellen. 
Hier  soll  zunächst  die  bisher  übliche  Perkussion s weise  besprochen  und  ihre 
I^istungsfäbigkeit  erörtert  werden,  sodann  die  ncuieren   Versuche. 

Vor  der  Einführung  der  Orthodiagraphie  war  die  Vem-irrung  schon  groß 
genug.  Jedes  Lehrbuch  oder  Taschenbuch  gab  aiid(»re  (Frenzen  an,  weil  jeder  Autor 
sich  eine  bestimmte  Perkussionsstilrke  angewöhnt  hatte  und  mit  dieser  an  einer  be- 
stimmten aber  individuell  variablen  Stelle  normah»rweise  einen  St^hallunterschied. 
die  ..Herzgrenze**  fand.  Trotz  der  verschiedenen  Angaben  über  die  normalen 
(irenzen  konnten  daher  die  Anhänger  der  verschiedencMi  Schulen  eine  halbwegs 
(»rheblich«^  Vergrößerung  richtig  lierausperkutienMi.  HeutzulJige  müssen  wir  aber  von 
einer  Perkussionsnu^thode  verlangen,  daß  sie  bestinnnte  Punkte  mit  annähernder 
anatomischer  Exaktheit  feststellt. 

a)  Die  normale  Herada  mpfuiig. 

Das  Herz  liegt  im  vorderen  Me<liastinum  auf  dem  Zwerchfell,  auf- 
gehängt an  den  Ur^sprungsstelhMi  der  großen  Gefäße.  Seine  Achse  verläuft 
von  hinten  oben  und  nichts  nach  vorne,  unti'U  und  links,  mit  der  Längs- 
achse etwa  GO  ^  gegen  die  Längsachse  der  Thorax  geneigt.  Etwa  '^/^  des 
Herzens  liegen  rechte,  ^/^  links  von  der  Mittellinie.  Die  Entfernung  des 
rechten  Herzrandes  von  der  Mittellinie  beträgt  3,5—4,5  cm,  des  linken  (der 
Herzspitze)  8  —  9  cm,  der  Längsdurebnu\<ser  13,5-15,  der  Breitendurch- 
messer 9,5 — 11  cm  (Dietlen).  Der  linke  Herzrand  (s.  Fig.  71)  wird  vom 
linken  Ventrikel,  weiter  oben  vom  linken  Herzobr  gebildet,  der  rechte  Herz- 
rand durcli  den  rechten  Vorhof,  der  untere  größt(?nteils  durch  den  rechten 
Ventrikel.  Die  Vorderfläcbe  wird  zum  größten  Teil  vom  rechten  Ventrikel  ge- 
bildet, zum  kleineren  rechts  vom  rechten  Vorhof,  links  durch  einen  schmalen 
Streifen  des  linken  Ventrikels  und  des  linken  Herzohrs.  Nur  ein  kleiner 
Teil  der  Vorderfläche  liegt  der  Brustwand  an,  der  Rest  ist  von  der  Lunge 
bedeckt  (s.  Fig.  72).     Nacb  obeu  schließen  sieb  die  großen  Gefäße  an,  am 
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meisten  rechts  die  Vena  cnva  suj>erinr,  ditiin  folgt  die  Aorln.  die  als  Aorten- 
Imgeii  noch  weit  nach  links  hiiiübernigt.  Hin  nimlen  link»  die  Arteria  pul- 
monalis.  Die  Grenze  zwischen  den  großen  Gefällen  und  dem  Herzen  liegt 
etwa  iw  lier  Höhe  der  3.  Rippe.  Die  großen  Gefäße  liegen  weiter  nach 
rückwärts  und  sind  stärker  von  <ler  Lunge  überlagert  ali«  daa  Herz  (s.  auch 
Fig.  68). 

Wir  suchen  durch  die  Perkussion  zweic^rlei  zu  erfahren:  1.  Die  Grölli; 
des  ganzen  HerxenH;  2}  die  Größe  des  von  der  Lunge  unbefleckten, 
der  vorderen  Brustwand  Hiilingenden  Herznbsuhnittes.  Cber  die  erate  GrölSe 
gibt  uns  die  relative,  über  die  zweite  die  absolute  Herzdänipfnng 
Aufschluß.      Beide   Dämpfungen    müssen    in    jedem    Fall    bestimmt   wenlen. 


Fig.  71.     Ijige  de»  Herf;ens  und  «einer  Teile. 


da  sie  sich  gegen.ieitig  ergänzen.  Man  Ix'ginne  die  Perku-asion  des  Herzens 
aber  immer  erst  nach  genauer  Inspektion  und  Palpalion.  nnnienilich  erst 
nach  genauer  Feststellung  des  Spitzenstoß<w. 

Die  I>erkuKHi<in  des  llerzenti  kann  t^ownlil  mit  Haiimier-I'lcssiiiii'ter-  als  mit 
P'inijer-l''in)5pr-JVrkusHi<iH  (fcsHiehen.  Seiiwieriftkeiten  können  ciiitreien,  weini  die 
Weirliti'ile  HHir  dick  sind  (stnrke  AiliiMmitns  oder  tldeiii).  Man  kann  nie  sidi  liis- 
ireilen  erleichtern,  indem  man  den  Patienten  eine  vomQlHtrgeboiiKle  KaltiiiiK  oder 
ExH)iimtiünsslellunf!  (h.  unten.  )iliyii)nlagiHclic  Veründeruiiti  der  llentdamiifuni;)  ein- 
aelimen  litltt.  Xie  darf  man  nlier  die  ['erkussioii  in  8eitenla{;e  uder  auch  nur  liei 
p-rinniT  l>r(-liiniK  des  Rum|ifes  vornehmen,  da  d«»  Herz  isicii  »elir  h'irht  seitlich 
verschieht.  Jixlt!  irgendwie  viiluiuinflsere  Maiiima  muß  dnrcii  dfn  ArzI  oder  die 
l'alieiiiin  selbst  in  die  Höhe  geschoben  werden. 

Die  absolute  Herzdäiiipfung  gibt  also  mehr  Aufschluß  über  den 
Zustand  <ler  Luitgen  als  den  des  Herzens,  ist  aber  auch  von  der  Herzgnißc 
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Hbhüngig.  Sie  wird  absolut  genannt,  weil  Aar  Schall  in  ihrem  Bereich 
..ab)K>liit"  leiäc  iät,  d.  h.  bo  leise  wie  über  einem  anderen  luftleeren  Organ, 
Ä.  B.  iler  lieber.  Auch  oberflächliche  Dämpfung,  Herzleerheit, 
wird  i^ie  genannt.  Da  die  Lungenränder,  die  sie  begrenzen,  dünn  sind,  ist 
loiäe  Perkussion  (schwacher  Stoß  und  leises  Auflegen  des  Plessimetern 
hzw.  dee  als  solches  dienenden  Fingers)  notwendig. 

Die  absolute  Dämpfung  hat  eine  annähernd  trapezförmige  Gestalt 
(s.  Fig.  73).  Ihre  Grenzen  sind:  Nach  rechts  .1er  linke  Sternal- 
rand,  nach  oben  die  4.  Rippe  (meist  deren  unterer  Rand,  bei  älteren 
Ijeuten  der  obere  Rand  der  5.  Rippü).  Nach  außen  geht  sie  ent- 
sprechend der  Incisnra  cardiaca  in  einem  Bogen  in  die  linke  Grenze 
über,  die  in  der  Para- 
^lernallinre  nach  ab- 
wärts verläuft  und  bis- 
weilen etwas  innerhalb 
<les  Spitze nstültes  (bis  2 
Finger  breit)  endet,  bis- 
weilen bis  zu  diesem 
rielb^t  hinzieht.  Unten 
geht  die  absolute  Herz- 
ilämpfung  ohne  erkenn- 
bare Grenze  in  die  Jjeber- 
däinpfutig  über. 

Ks  i>l  klar,  daß 
iltf>'>  I>Jtni|ifini(nfiKiir  nirht 
i.i'iinn  ileiii  wniiilKtandiRcn 
Tpü  ih-K  lii'rzfD»  i>.  Fig.  7:i) 
untxprielit.  EilMYseits inaiht 
■irh  darin  ili<-  Li ii ir ii  1  a 
uiclit  giOiimd,  die  die  Herz- 
spirze  lii>deckt;  sif  ist  so 
lifliin,  (lall  sie  «iuli  iIit 
Perkussion  eiitxi<-)it.  (irölter 
itt  «lie  AliweichuTiK  im  Ver- 
lauf der  rechten  (irenze. 
Der  rechte  Lunf(i>nnind,  der 
den  wandHtBndigen  Teil  des 


n-i-liis    li<- 


vcrUaft  nnter  dem 
Aasatz  der 
4.  linken  Hijipe  in  einem 
Bo).i>n  znni  Aiiiuilz  der  6. 
rediteii  Kippe.  In  der  Reeel 
liQl  üirli  die  Grenze  an 
dieser   Stelle    nicht    nach- 

weiüeii.  weil  das  Stemum  bei  der  PerkiisKion  als  (ianzes  schwingt:  es  wirkt 
wie  ein  Plessimeter,  d,  h.  es  jiflanzt  den  Pcrkiistiionstiloß  flAclieidinfl  fort  imd 
erHcliüttnrt  die  darunter  liegenden  Lungenteile,  no  dalt  wir  Ülierall  auf  dem  Brustbein, 
wo  wir  es  auch  anschlagen  mOgen,  Lungenscball  erlmiten.  Nur  bei  allerlei scster 
PerkuMiion  (und  ganz  leisem  Auflegen  des  Plessimeters  oder  Plessitnt'IiTfingen>) 
lilit  sich  bisweilen  der  normale  wahre  Lungenrand  perkutieren,  namentlich  wenn 
man  gleichzeitig  die  bennclibarten  Teile  des  Stemums  durch  festes  Aufdrücken  eines 
Kingers  am  Mitschwingen  hindert.  Es  ist  aber  besser,  sich  auf  diese  Perknseion 
auf  dem  Sternum  gar  nicht  einzulassen.  Die  Sclialldlfferenzen  smd  so  gering,  daH 
die  Oefahr  einer  i^lbsltaaschnng  nahe  liegt,  und  erfabrungsgemAli  finden  Anßlnger 
lici  dem  Versuch,  die  Grenze  anf  dem  Sternum  zu  finden,  sehr  oft  Vergrößerungen 
in  ganz  normalen  FAIIen. 

Der  untere  Kand  der  llerzdttmpfung  kann  dann  eine  Strt-cke  weit  abge- 
grenzt «erden,  wenn  die  I/cber  vi>rschuben  oder  von  Därmen  ttberlagert  ist.     Dann 

Lehrboch  dar  kliniicb«!  l>ia^oslik.  10 


I4li     Staf.hei.in,  Diiigtiostik  der  Kninkhuileii  Aes  ZirkuUliotiatippiiiTites. 

stfillt   ilie   alisnliite   Herzdilm|ifiii){.'   nicht   wie   (rcwilhnUrli   nn   lÜB   i'l«iifiills  al)s<iliilc 
l.elicrd:i]]i[)fuiif;,  simtlciti  iin  t,v)iipaiiiti»clK>n  Schnll. 

Koi  kurzem  Sluriuim  frelit  d'w  rechte  (irpiizr  il«r  alihnlii(i<ii  l)iln)|ifuii).' 
niulit  |n>nidi-  lioruntor  bin  zur  li.  IU|i|io,  isoTideni  biegt  vorher  quer  ali  und  verlauft 
ilaiiii  noch  «■in  kurzt's  Stiirk  I)Iiikk  des  reriiten  Limiten rnndcH  iiiiclt  nliwärts  (liiiju- 
nettfOrtnif^t-  Dampf mifCHgrenite  nach  Mattkrcitock).  Bei  fiMtleihiK<-ii  Indivi- 
(iiieii  rt^irlit  die  iiliKoliite  Diüniifuiig,  trenigHtenH  in  ilircni  unteren  TeJt,  oft  weiter 
nach  reclits  hinfllier,  mj  dafi  fiiie  ähnliche  liajonettffirniitre  (Ireiixe.  nlier  z»  weit 
niinli  rcclits  zustande  koniiiit  (k.  ]iiig.  1471. 


Um  in  iiUeii  Füllen,  aiicli  in  imtliologlscheti,  ili 
riclilig  zu  finden,  niuU  ninii  die  Givn/en  in  einer 
folge  pe^k^ltier(^n.  Zuerr-I  iniilS  der  rechte  Liingei 
dann    der  SpitKeii^toB.      Diinn    j)erktitierc    man    im 


ie  nb:<oliite  Herzdäm|ifiiii{i 
hestiininten  Ileihi-n- 
irnnd  aiifgediiehl  werden, 
mittelbar  neben  dem 
linken  SieriiHlnind 
vom  2.  Inlerkostiilraum 
an  von  ol)on  nach  nb- 
M'ärtd,  bis  man  auf  die 
ol»ore   Grenze   der    nhr^n- 

lulen  Herzdätiipfiiiig 
stöltt.  Zwischen  diesen 
beiden  Linien,  m.-hr 
uder  weniger  senkreeht 
dazu,  verlüufl  die  ivebU' 
Grenze.  Man  {lerkutiere 
nläo  dann  in  die^r  Hölle 
von  der  rechten  Bnist- 
seite  her  nach  links  hin- 
über und  wird  dann  mit 
Sicherheit  auf  die  rechte 
Grenze  stoßen.  Zum 
Schiuli  ergänze  man  dii' 

Dämpf II  ngiifigiir  mieli 
links  durch  strahlenför- 
mige Perkussion  gegen 
das  Zentrum  der  Dämp- 
fung hin. 

Fiir  die  Erkennung 
der  HerzgrölSe  ist  in  der 
Regel  wichtiger  als  die 
absolute  Dämpfung  die 
relative  oder  tiefe 
Uerzdäiupfniig.  In  der 
(abgesehen  vom  Bereiche  der  absoluten 
Dämpfung)  wird  der  Perkussiotisstolt  eine  dünnere  Lungenschicht  in  Er- 
schütterung versetzen  als  aullerhalb  des  Herzens,  daher  wird  der  erzeugte 
Bchall  zwar  noch  Lungenschall  sein,  aber  leiser  als  über  der  übrigen  Lunge. 
relativ  gedämpft.  Damit  aber  ilcr  Perkussion saloß  über  dem  ganzen  Herzen, 
auch  in  der  Nähe  des  Rande«,  wo  es  stark  voti  Lunge  überlagert  ist,  bis 
in  die  Tiefe  dringt  und  <iio  ganze  Lungenschicht  in  Erschütterung  versetzt, 
muß  lauter  perkutiert  werden  als  hei  der  Bestimmung  der  absolulen 
Dämpfung.  Namentlich  muß  auch  das  Plessimeter  bzw.  der  Plessimeter- 
finger  fest  angelegt  werden.  Freilieb  soll  die  Perkussion  auch  nicht  mit 
nllzu  grolter  Kraft  ausgeführt  werden.  Eine  zu  starke  Perkussion  ist  nicht 
nur  schmerzhaft,    sondern   ei^bt  häufig   zu    weit   ausgedehnte  Herzgrenzen. 


:diliii)ifung. 
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Die  Perkiis'r'ion  !*et  m  stark,  iliiQ  iiiiiii  iliniiit  die  obfre  Grenze  <ier  rolnliven 
I,clienlü]ii[)fiiiig  (iltT  ZnefchfcUkuppo  ciil-i|Mvcheii<l)  jiti  der  4.  Kippe 
'leutlk-h  iiiiiulien  kiiiiii.  Ferner  niiili  iiiaii,  von  iiußiii  lier  |)erktuiet'cn<l,  ilie 
Stell.-  d.-r  f-rsu-n  wiilirnehmbiiriMi  SchiiUabs.-h wuchuiig  iils  Hera- j 
jiri'nze  niiäelieti  iiiiil  iiiclit  ctwii  orst  dio  Hh-lk;  ivo  vr  „deutlich"  leiser  wird.  (, 
Kndlidi  ist  in  betreff  der  Technik  iioeb  x»  sngen,  did)  die  Perkussion  in 
der  gleicben  lieibciifolgc  wie  die  der  alisidiiten  Driiiipfung  zu  erfolgen  liat 
(eri-t  oben-  GriMi/e.  dmiii  zwischen  ihr  und  LniiEenmnd  die  rechte,  diiiui  die  linke). 
Die  Gestiill  <ti;f  ndiiliven  Däiiipfinig  inl  wie  die  der  absoluten  annähernil 
lrap»xrörinig.  unr  ülK'migt  aie  diese  nach  allen  Richtungi'ti  etwa  2  —  4  cm. 
Die  obere  Grenze  er- 
streck l  »icli  längs  der 
dritten  Rippe  oder 
iliresobereu  Randes  biegt 
links  nach  abwärlx  un) 
und  veiluiift  iHirnUel  dem 
Riuid  der  absolutt-n  in- 
nerhalb der  Mtuumil- 


larliaif 


ich     ah« 


bis  zum  Bpitzeiistolt 
oder  eine  Spur  außerhulb 
demselben  (vgl.  ülter  die 
Urstiche  diese«  Verlinl- 
tens,  pag.  ViS).  Nach 
unten  läßt  a\e.  r<ich 
von  der  nornialen  Leber- 
dämpfuug  nicht  nbgi'en- 
zen.  Die  Grenze  nach 
rechts  kKun  an  ver- 
dreh ietle  neu  Stellen  gt;- 
funden  werden:  tneistenu 
verläuft  sie  etwas  nuller- 
hiilb  (bis  daumenbreit) 
des  rechten  Sternal- 
randeä,  parallel    diesem 

ilivergiereud  bis  zur  Lun- 
gengrenze und  bildet  mit 
dieser  einen  rechten  oder 
etwa»  stumpfen  Winkel 
)  Herr-leberwinkcl).  Sel- 
tener läßt  sie  sidi  am  rechten  Sternnh 
dem  linken  Sternalrand  zusammen. 

UieKCH  im terHchied liehe  Verlialien  der  rechten  Üftni]ifun)(8grenze  rtthrt  dalicr. 
diili  An*  Steniiim.  naaientlieh  l)ei  Inuter  I'erkuiutifln.  alit  ganzes  schwingt  und  alle 
darunter  lie);pnden  Teile  enicliütteni  kaim,  lui  daß  wir  nurli  ülior  dem  Herzen 
[iU]i|^ni*cliall  erliahen.  Oft  erhalt  man  über  dem  unteren  Teil  des  Siituhhih 
einen  leiseren  Schall  als  olien.  ohne  dnll  diese  Differenz,  die  nur  durch  die  KrUm- 
lanng  des  HruHihein»  liedingt  ist,  irgend  ctwaii  mit  der  La)(e  des  Herzens  zu 
tun  lifttte.  Bitweileii  si^liallt  auch  das  Sternum  in  neiaer  ganzen  Ausdehnung  laut, 
wiilirend  reclitH  von  demselben  hJcIi  wieder  eine  DSmpfungsziine  nachweisen  Ifttlt. 

Es  niuli  noch  erwähnt  werden,  daß  bei  t'ettleihifren  der  rechte  Dflmpfungs- 
rand  in  seinein  unteren  Verlauf  sich  weiter  nach  recht»  erstreckt,  so  daß  der  Hera- 
lelierwinkel  stumpfer  werden  kann.  Oft  kommt  es  auch  vor,  daß  die  Herzdftmpfung 
Fettleibiger  (sowohl  die  relative  als  auch  die  absolute)  nach  rechts  einen  trejipen- 

10* 


Fig.  74.     Herzdiini|ifuaK  bei  einem  Fettleibigen. 

(Absolute  und  n-lative  Uilmpfun^  trotz  normaler  Herz- 

grJllte  durch  ^'etlanhauful1g  stufenfilriaig  nach  rechts 

vei^lllert. 

nachweisen    oder    sie  fällt  mit 
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förmigen  Aufsatz  zeigt  (s.  Fig.  74).  Diese  Verbreitei-ungen  rühren  her  von  F<Mt- 
ablagerungen  im  Mediastinum,  die  natürlich  einen  gedämpften  Schall  geben  müssen. 
Die  Herzdämpfung  reicht  dalier  weiter  nach  rechts  als  das  Herz  {s.  Fig.  74). 

Aber  auch  w(Min  man  den  rechten  Kand  der  Herzdämpfung  rechts  vom 
rechten  Sternalrand  an  normaler  Stelle  findet,  so  entspricht  die  Gestalt  der 
relativen  Herzdämpfung  nicht  genau  den  Umrissen  des  Herzens.  Be- 
trachtet man  Fig.  73,  so  sieht  man,  dal»  beide  sich  nicht  decken.  Die  I'nt erschiede 
sind  folgende: 

1.  Nach  ol)eu  reicht  die  relative  Dämpfung  nicht  so  hoch  hinauf  wie  das 
Herz,  weil  das  Herz  und  die  großen  (iefäße  in  den  oberen  Partien  weit  hinter  der 
rechten  Brustwand  zurückliegen  (s.  Fig.  68). 

2.  Die  rechte  Grenze  bildet  mit  der  Lungeniebergren ze  einen  rechten  oder 
sogar  stumpfen  Winkel  (Herzleberwinkel),  während  in  Wirklichkeit  die  Vvo- 
jektion  der  Herzkontur  auf  die  Thoraxwand  hier  einen  «»inspringenden  spitzen 
Winkel   ergibt. 

3.  Ähnlich  verhält  es  sich  auf  der  linken  Seite,  wo  die  Herzspitze  nicht 
frei  herausperkutiert  werden  kann. 

Dagegen  werden  die  wichtigsten  Punkte  bei  dieser  Perkussion 
mit  ganz  genügender  (ienauigkeit  gefunden: 

1.  Die  größte  Entfernung  des  rechten  Herzrandes  von  der  Mittellinie 
(mit  Ausnahme  des  schon  besprochenen  Falles,  in  dem  die  (irenze  am  linken 
Sternalrand  gefunden  wird). 

2.  Ebenso  genau  kann  bei  normaler  Thoraxkonfiguration  bestinnnt  werden, 
wie  weit  das  Herz  nach  links  reicht  (Lage  der  Herzspitze).     Ist  der  Thorax 

dagegen  stark  gewölbt,  wie 
es  auf  Fig.  75  dargestellt  ist,  so 
wird  der  Perkussionsstoß,  der  senk- 
recht zur  Thoraxwand  ausgeübt 
wird,  eine  Figur  ergeben,  di«» 
größer  ist  als  der  Abst^ind  der 
Herzspitze  vom  rechten  Herzrand. 
Der  Perkussionsstoß,  der  die  Wir- 
kungssphäre a  (Fig.  7:"))  hat,  wird 
noch  eine  Dämpfung  ergeben,  die 
weit  außerhalb  der  Mammillarlinie 
liegt,  während  die  Projektion  der 
Herzspitze  nach  vorn  nocii  inner- 
halb der  Brustwarze  fallen  würde. 
Wer  aber  die  Thoraxkonfiguration 
berücksichtigt,  wird  sich  in  einem 
solchen  Fall  wohl  niemals  durch 
das  Ergebnis  der  Perkussion  täu- 
schen lassen.  Diese  starke  Wöl- 
bung der  Brustwand  ist  die  Regel 
bei  kleinen  Kindern,  ist  aber 
auch  bei  jugendlichen  Individuen,  selbst  bei  Erwachsenen  nicht  selten.  Das  gliMche 
Verhalten  ergibt  sich,  wenn  das  Herz  nach  links  vergrößert  ist  und  mit  der  Sj>itz(^ 
der  seitlichen  Thorax  wand  nahe  kommt. 

Wir  haben,  der  alt  hergebrachten  Sitte  entsprechend,  die  nonnalen  Grenzen 
der  Herzdämpfung  nach  ihrer  I^ge  zum  Brustb(>inrand  und  zur  Mammillarlinii^ 
(Statt  dieser  i.st  selbstversändlich  bei  abnormer  Lage  der  Mammilla  die  Medio- 
klavikularlinie  zu  nehmen)  angegeben,  obschon  die  Lage  dieser  Orientierungslinien 
nicht  mathematisch  genau  ist,  sondern  wesentlich  verschieden  sein  kann.  Aber 
eine  genaue  Feststellung  der  Dämpfungsgrenzen,  etwa  durch  Abmessen  des  Ab- 
standes  von  der  Mittellinie,  ist  für  den  Praktiker  meist  zu  umständlich,  aber  auch 
gai*  nicht  nötig,  ja  sie  kann  sogar  schädlich  werden,  weil  man  sich  dadurch  leicht 
zu  der  falschen  Vorstellung  verleiten  läi^t,  die  Dämpfungsgrenze  stimme  immer  bis 
auf  Bruchteile  von  Zentimetern  mit  dem  Herzrand  überein.  Immerhin  gibt  es  Fälle, 
in  denen  eine  anderweitige  Orientierung  unmöglich  ist  und  nur  die  direkte  Messung 
der  wichtigsten  (irößen  übng  bleibt.  Als  Normalmaße  sind  anzusehen:  Abstand 
des  rechten  Herzrandes  von  der  Mittellinie,  je  nach  der  Größe  des  Indivi- 
duums 3 — r)  cm,  Abstand  des  linken  Herz  ran  des  (der  Herzspitze)  von  der 
Mittellinie  7—10  cm. 

Es  müssen  nun  noch  drei  Methoden  erwähnt  werden,  die  bezwecken,  die 
Umrisse  des  Herzens  genauer  als  die  bisher  geschilderte  Perkussion   der  relativen 


Fig.  75.     Perkussion  der  linken  Herzgrenze  bei 
seitlich    steil    abfallendem    Thorax.      Der   Per- 
kussionsstoß bei  a  erreicht  Jioch  das  Herz  und 
gibt  relativ  gedämpften  Schall. 
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Dämpfung,   der   Projektion   auf  die  vordere  Bru8twand   besser  entsprechend,   fest- 
zustellen. 

I.  Das  Wesen  der  MORlTZscben  Perkussion  besteht  darin,  daß  an  jeder  Stelle 
die  Intensität  des  Perkussionsstoßes  entsprechend  den  lokalen  Verhältnissen  modifiziert 
-wird  und  einige  besondere  Hilfsmittel  benutzt  Werden:  Die  rechte  Grenze  wird  „mit 
ziemlich  kräftigen  und  etwas  langen,  also  nicht  kurz  abstoßenden  Schlägen''  in  Ex- 
spirationsstellung  perkutiert.  (Bei  Exspiration  wird  das  Herz  nach  oben,  aber  nicht 
seitlich  verschoben.)  Dabei  wird  auch  die  Um  biegungssteile  des  rechten  Herzrandes 
in  den  unteren,  also  der  einspringende  Winkel  zwischen  Herzrand  und  Lungengrenze, 
herausperkutiert,  ebenso  die  Übergangstelle  des  rechten  Herzrandes  in  die  großen 
Oefälk,  der  Vorhof-Cava- Winkel,  sowie  die  Konturen  der  Gefäße.  Der  obere  Herz- 
rand wird  mit  starker  Perkussion  bestimmt,  aber  natürlich  bei  ruhiger  Atmung,  da 
die  Exspiration  ihn  verschieben  würde.  Auch  die  Umgrenzung  der  Herzspitze  ge- 
lingt meist,  „wenn  man  relativ  leise,  aber  wieder  mit  fest  angelegtem  Plessimeter- 
finger  perkutierend  von  links  unten  her  gegen  die  Gegend  der  Herzspitze  zu 
vorgeht**.  „Man  bewegt  sich  dabei  auf  den  Rippen  über  dem  Magen  resp.  dem 
linken  Leberlapjien  vorwärts  und  erkennt  die  Grenze  der  Herzspitze  daran,  daß  hier 
der  mehr  oder  weniger  gedämpfte  tympanitische  Schall  der  Magen -Lebergegend  in 
völlig  dumpfen  übergeht.**  In  ähnlicher  Weise  gelingt  es  bisweilen  einen  Schall- 
unterschied  festzustellen,  der  dem  unteren  Herzrand  entspricht. 

II.  Ein  zweites  Verfahren  ist  von  GOLDSCHEIDEK  ausgebildet  worden.  Es 
beruht  auf  zwei  Prinzipien:  1.  Die  Perkussion  ist  so  leise,  daß  man  über  dem  freien 
Lungenbezirk  eben  noch  einen  Schall  wahrnimmt,  über  dem  Gebiet  des  Herzens 
und  der  großen  Gefäße  dagegen  kaum  mehr:  „Schwellenwertsperkussion**. 
Der  Unterschied  zwischen  nichts  und  wenig  wird  natürlich  leichter  wahrgenommen 
als  der  I'nterschied  zwischen  stärker  und  schwächer.  Zwar  sollte  man  nach  den 
früher  (bei  Besprechung  der  relativen  Herzdämpfung)  erwähnten  Prinzipien  er- 
warten, daß  ein  so  leiser  Perkussionsstoß  gar  nicht  zu  den  tiefliegenden  Teilen  des 
Herzens  vordringt,  aber  jene  Theorie  der  Tiefenwirkung  ist  nicht  streng  gültig, 
sondern  auch  der  leise  Perkussionsstoß  besitzt  eine  gewisse  Tiefenwirkung,  und  hier 
wird  diese  Wirkung  noch  durch  ziemlich  festes  Anlegen  des  Plessimeterfingers 
unterstützt.  2.  Der  Perkussionsstoß  geschieht  genau  sagittal  (nicht  senkrecht  zur 
Brustwand):  „Orthoperkussion**.  Als  Plessimeter  dient  daher  ein  Glasstäbchen 
mit  passender  Krümmung,  das  den  Stoß  nur  in  der  Saggitalrichtung  fortpflanzen 
soll,  oder  das  senkrecht  auf  die  Haut  aufgesetzte  Nagelglied.  Entweder  wird  auf 
diesem  perkutiert  oder  das  mittlere  Fingerglied  wird  in  der  Verlängerung  des  Nagel- 
gliedes gerade  gehalten,  das  Gelenk  zwischen  diesen  und  den  Grundphalangen  ge- 
beugt und  auf  diesem  Gelenk  perkutiert  (Fingerhaltung  nach  Pleöch).  Diese 
I"  ingerhaltung  gestattet  auch  zwischen  den  Rippen  in  den  Interkostalräumen  zu 
perkutieren,  so  daß  die  Schalldifferenz,  die  durch  den  Unterschied  zwischen  Knochen 
und  Weichteilen  bedingt  wird,  keine  Störung  verursacht.  Man  perkutiert  daher 
in  der  beschriebenen  Weise  zuerst  in  jedem  Interkostalraum  der  rechten  Seite  von 
außen  nach  innen,  dann  ebenso  links,  zeichnet  den  Grenzpunkt  auf  und  ergänzt 
eventuell  die  Figur  durch  Perkutieren  auf  den  Rippen.  Man  erhält  dann  ein  Bild, 
das  sich  mit  dem  Orthodiagramm  deckt.  Um  die  absolute  Dämpfung  zu  bestimmen, 
muß  man  dann  paradoxer  Weise  wieder  lauter  perkutieren,  da  der  Schall  ja  so  leise 
ist,  daß  man  schon  im  Gebiet  der  relativen  Dämpfung  gar  nichts  mehr  hört. 

III.  Schon  seit  vielen  Jahren  wird  von  EBSTEIN  eine  Methode  empfohlen, 
um  die  Herzgrenzen  richtig  zu  bestimmen.  Er  nennt  sie  Tastperkussion,  da  sie 
ein  Mittelding  zwischen  direkter  Perkussion  (ohne  Plessimeter  oder  Plessimeter- 
finger)  und  Palpation  ist.  Man  stößt  sanft  mit  den  Fingerspitzen  gegen  den  Thorax 
und  hat  dann  im  Gebiet  des  Herzens  das  Gefühl  eines  stärkeren  Widerstandes  als 
weiter  außen. 

Alle  diese  drei  Methoden  sind  noch  nicht  genügend  nachgeprüft,  um  ein 
definitives  Urteil  zu  erlauben.  Die  GoLDSCHEiOERsche  ist  leicht  zu  erlernen  und 
liefert  Resultate,  die  mit  denen  der  Ortliodiagraphie  gut  übereinstimmen.  Namentlich 
ist  sie  1.  imstande,  Verbreiterungen  der  Gefäßdämpfung  nachzuweisen  in  Fällen, 
in  denen  uns  die  gewöhnliche  Perkussion  im  Stiche  läßt,  und  2.  läßt  sie  oft  ge- 
ringe Verbreiterungen  des  Herzens  nach  rechts  erkennen,  in  denen  die  laute  Per- 
kussion zweifelhafte  Resultate  ergibt.  Absolut  zuverlässig  ist  aber  auch  die  GoLD- 
scHEiDERsche  Perkussion  nicht  immer,  und  die  Kontrolle  der  erhaltenen  Resultate 
mit  Röntgenuntersuchung  (s.  Kap.  XIV)  ist,  wenn  möglich,  in  wichtigen  Fällen  immer 
vorzunehmen.  Die  Schwellen wertsperkussion  liat  einen  Nachteil:  sie  erfordert  so 
absolute  Ruhe  in  der  Umgebnng,  daß  sie  nicht  überall  durchführbar  ist.  Die  Haupt- 
sache, die  (irenze  des  Herzens  nach  rechts  und  nach  links,  wird  durch  die  alte 
Methode  der  relativen  Dämpfung  mit  einer  Genauigkeit  erkannt,  die  für  praktische 
Zwecke  meist  genügt. 
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b)  Physiologische  Veränderungen  der  Herzdämpfung. 

1.  Tiefe  Atmung  übt  in  zweierlei  Richtung  Einfluß  auf  die  Herz- 
dämpfung aus:  a)  die  Lungenrander  überdecken  das  Herz  mehr  oder  weniger; 
b)  das  Herz  bewegt  sich  mit  dem  Zwerchfell  aufwärts  und  abwärts. 

Bei  Inspiration  rücken  die  Lungenränder  so  weit  vor,  daß  die  absolute  Herz- 
dämpfung ganz  verschwinden  kann.  Gleichzeitig  rückt  das  Herz  nach  abwärts  und 
stellt  sich  steiler. 

Bei  Exspiration  ziehen  sich  die  Lungenränder  zurück,  so  daß  die  ober- 
flächliche Herzdämpfung  größer  wird,  ja  sogar  rechts  vom  Stemum  ein  Streifen 
absoluter  Dämpfung  erscheinen  kann.  Das  Herz  wird  nach  oben  geschoben  und 
quergestellt,  die  obere  Grenze  der  relativen  Dämpfung  rückt  höher,  der  Spitzenstoß 
nach  oben  und  außen.  Die  rechte  Grenze  der  relativen  Dämpfung  verschiebt  sich 
seitlich  nicht,  daher  ist  Exspirationsstellung  ein  gutes  Mittel  in  zweifelhaften  Fällen 
die  Bestimmung  der  rechten  Herzgrenze  zu  erleichtern. 

2.  Lage  Wechsel  des  Untersuchten  verändert  Lage  und  Be- 
deckung des  Herzens  stark. 

Seitenlage  wirkt  am  stärksten.  Bei  linker  Seitenlage  fällt  das  Herz 
nach  links,  der  Spitzenstoß  kann  bis  in  die  Mammillarinne  rücken,  die  relative 
Dämpfung  reicht  natürlich  eben  so  weit  (oder  noch  weiter,  weil  die  Spitze  jetzt  an 
die  seitliche  Thoraxwand  stößt,  s.  o.  pag.  148). 

Bei  rechter  Seitenlage  rücken  die  linksseitigen  Dämpfungsgrenzen  nach 
innen,  rechts  vom  Stemum  erscheint  eine  breite  relative,  oft  auch  eine  absolute 
Dämpfung. 

In  stehender  Stellung  hängt  das  Herz  meist  tiefer  herunter  als  in 
^  liegender,  ist  auch  mehr  von  den  Lungenrändem  entblößt.  Bisweilen  kann  die 
Dämpfung  aber  auch  breiter  werden. 

In  vornübergebeugter  Haltung  legt  sich  das  Herz  an  die  vordere  Brust- 
wand an,  beide  Dämpfungen  werden  größer,  breiter  und  intensiver.  Daher  ist 
diese  Haltung  in  besonders  schwierigen  Fällen  zu  empfehlen  (zu  berücksichtigen, 
daß  auch  normalerweise  die  Dämpfung  dabei  etwas  zu  groß  ausfällt!) 

3.  Das  Alter  hat  einen  wesentlichen  Einfluß,  indem  das  Zwerchfell 
bei  Kindern  höher,  bei  Greisen  tiefer  steht  als  im  mittleren  Alter. 

Daher  ist  bei  Kindern  das  Herz  höher,  mehr  quer  gelagert  und  reicht  weiter 
nach  links.  Im  Greisenalter  hängt  das  Herz  mehr  nach  unten  und  reicht  weniger 
weit  nach  links,  die  relative  Dämpfung  beginnt  erst  weiter  unten,  die  absolute 
Dämpfung  ist  kleiner. 

c)  Pathologische  Veränderungen  der  Herzdämpfung. 

I.  Verschiebung  der  Herzdämpfung. 

Das  Herz  ist  fixiert  an  der  Ursprungsstelle  der  großen  Grefäße,  im 
übrigen  ist  seine  Lage  bestimmt  durch  den  Zwerchfellstand  und  den  Druck 
in  den  Pleuraräumen.  Sobald  diese  Dinge  sich  ändern,  verschiebt  sich  das 
Herz  und  mit  ihm  die  absolute  und  relative  Dämpfung.  Die  hauptsächlichsten 
Ursachen  der  Verschiebung  sind: 

1.  Hochstand  des  Zwerchfells  infolge  von  Zwcrchfelllähmung, 
von  Flüssigkeit,  Gas  oder  Tumoren  in  der  Bauchhöhle,  von  Meteorismus 
usw.,  aber  auch  bei  schweren  Chlorosen. 

Die  Herzfi/orur  ändert  sich  in  gleicher  Weise  wie  ])ei  extremer  Exspirations- 
stellung. Wird  die  Höhe  der  Ilerzdämpfung  und  namentlich  die  Lage  des  Spitzen- 
stoßes (4.  Interkostalraum)  in  solchen  Fällen  nicht  berücksichtigt,  so  kommt  es 
leicht  zur  irrtümlichen  Annahme  einer  Vergrößerung  des  Herzens. 

2.  Zunahme  des  Druckes  in  einer  Pleurahöhle  durch  abnormen 
Inhalt,  Flüssigkeitserguß,  Luft  (Pneumothorax)  oder  Tumoren.  Flüssigkeit 
und  Tumoren  geben  ebenfalls  gedämpften  Schall,  sind  daher  von  der  Herz- 
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dämpf ung  nicht  abzugrenzen,  daher  ist  nur  die  eine  Dämpfungsgrenze,  die 
dem  £xsudat  oder  Tumor  abgewandte,  festzustellen.  In  der  Regel  läßt  sich 
daher  nicht  erkennen,  ob  das  Herz  nur  verschoben  ist  oder  ob  auch  seine 
Größe  eine  Änderung  erfahren  hat.  Bei  Pneumothorax  dagegen  können 
natürlich  beide  Grenzen  festgestellt  werden.  Verschiebungen  kommen  nicht 
nur  vor,  wenn  der  Druck  in  der  Pleurahöhle  positiv  geworden  ist,  sondern 
schon  wenn  der  negative  Druck  geringer  geworden  ist  und  sich  dem  atmo- 
sphärischen nähert. 

Ein  Erguß  in  der  rechten  Pleurahöhle  drängt  das  Herz  horizontal  nach 
links  hinüber,  wir  erhalten  eine  Verbreiterung  der  Herzdämpfungen  nach  links.  Ein 
Erguß  in  der  linken  Pleurahöhle  verschiebt,  wenn  er  nicht  sehr  groß  ist,  das  Herz 
nur  80  weit  nach  rechts,  daß  die  rechte  Grenze  der  relativen  Dämpfung  nach  außen 
nickt  und  rechts  vom  Stemum  eine  absolute  Dämpfung  erscheint.  Ist  der  Über- 
druck in  der  linken  Pleurahöhle  sehr  groß,  so  macht  sich  auch  eine  Pendel- 
bewegung des  Herzens  geltend,  so  daß  die  Herzspitze  (in  seltenen  Fällen)  als  der 
beweglichste  Teil,  am  meisten  nach  rechts  verschoben  wird  und  die  Herzdämpfung 
auf  der  rechten  Seite  liegen  und  (wie  bei  der  Dextrokardie)  ein  Spiegelbild  der 
normalen  bilden  kann.  Bei  starken  Druckdifferenzen  kann  man  auch  die  Ver- 
schiebung der  großen  Gefäße  mit  gewöhnlicher  Perkussion  nachweisen,  indem  neben 
dem  Stemum  in  den  oberen  Interkostalräumen  ein  Dämpfungsstreifen  erscheint. 

3.  Abnahme  des  Inhalts  einer  Pleurahöhle  durch  Retraktion 
der  Lungen  infolge  von  Lungentuberkulose,  chronischer  Pneumonie,  ausge- 
heilten Pleuritiden  und  Abszessen  usw. 

Bei  Schrumpfung  der  linken  Lunge  rückt  die  Herzdämpfung  auch  nach 
aufwärts,  der  Spitzenstoß  ist  oft  im  3.  Interkostalraum  zu  fühlen.  Bei  Schrumpfung 
der  rechten  Lunge  kann  die  gleiche  Pendelbewewung  des  Herzens  zur  Erschei- 
nung kommen  wie  bei  Verdrängung  des  Herzens  durch  linksseitiges  Exsudat. 

Durch  die  Retraktion  der  Lungenränder  wird  dabei  immer  auch  die  absolute 
Dämpfung  größer;  sie  kann  in  großer  Ausdehnung  mit  der  relativen  zusammenfallen. 
Die  Pulsation  des  Herzens  wird  in  ausgedehntem  Maße  sichtbar,  die  großen  Ge- 
fäße werden  entblößt,  lassen  eine  deutliche  Dämpfung  erkennen  und  oft  auch  Pul- 
sation sehen  und  fühlen. 

4.  Difformitäten  des  Brustkorbs  infolge  von  Skoliose  usw.  zeigen 
das  Herz  bisweilen  an  ganz  abnormen  Stellen,  so  daß  die  bizarrsten  Dämp- 
fungsfiguren resultieren.  Meistens  ist  die  Herzdämpfung  aber  an  normaler 
Stelle  oder  nur  wenig  verschoben,  so  daß  man  aus  ihrer  Form  und  Größe 
die  gleichen  Schlüsse  ziehen   kann   wie   bei    normal    konfiguriertem   Thorax. 

Häufig  ist  auch  die  Dämpfung  wegen  der  abnormen  Wölbungen  der  Brust- 
wand größer  als  das  Herz,  aber  die  Perkussion  wird  in  solchen  Fällen  unter 
Berücksichtigung  der  Täuschungsmöglichkeiten  ein  bessere»  Bild  von  der  Herz- 
größe geben  als  die  Orthodiagraphie  (oder  der  Versuch  einer  „Orthoperkussion"), 
da  die  Durchmesser  des  Herzens  im  Thorax  eine  andere  Lage  einnehmen  als 
normal. 

5.  Bei  angeborener  Dextrokardie  (allgemeinem  Situs  in  versus  oder 
nur  Umlagerung  der  Brusteingeweide)  bildet  die  Herzdämpfung  das  Spiegel- 
bild der  normalen. 


II.  Verkleinerung  der  Herzdänipfnng. 

Eine  Verkleinerung  der  Herzdämpfung  infolge  von  Verkleinerung  des 
Herzens  kennen  wir  nicht,  da  die  Atrophie  des  Herzens  viel  zu  wenig 
Volumabnahme  verursacht,  als  daß  sie  perkutorisch  wahrgenommen  werden 
könnte. 

Die  wichtigste  Ursache  der  Verkleinerung  der  Herzdämpfung  ist  das 
Lungenemphysem.    Sie  betrifft  in  erster  Linie  die  absolute  Dämpfung. 
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Die  Lungenränder  füllen  die  Komplementärräume  auH.  daher  »chieht  »ich 
der  Rand  der  linken  Lunge  gegen  den  Ansatz  der  Pleura  costalis  (s.  Fig.  72)  am 
Stemum  vor  und  engt  von  ohen  und  links  her  die  absolute  llerzdämpfung  ein. 
Diese  kann  auf  einen  kloinen  Fleck  neben  dem  Stemum  in  der  Höhe  der  6.  Rippe 
reduziert  werden  oder  sogar  ganz  fehlen.  Gleichzeitig  wird  aber  auch  das  ganze 
Herz  durch  die  vergrößerte  Lunge  nach  abwärts  gedrängt  es  stellt  sich  steiler,  und 
die  relative  Dämpfung  wird  nach  unten  verschoben  und  wird  schmäler.  Im 
Epigastrium  kann  die  Pulsation  des  tiefstehenden  rechten  Ventrikels  sichtbar  werden. 
Außerdem  kann  die  relative  Dämpfung  dadurch  kleiner  werden,  daß  es  nicht  ge- 
lingt,  durch  die  dicke  Lungenschicht  durchzuperkutieren ,  so  daß  die  relative 
Dämpfung  kein  Abbild  des  Herzumrisses  liefert,  sondern  nur  einem  Teil  des  Herzens 
entspricht. 

III.  Vergroßernng  der  Herzdänipfung. 

Die  durch  veränderten  Zwerchfellstand,  Lagewechsel,  Exspirations- 
Stellung  und  Retraktion  der  Lungenränder  bedingten  Vergrößerungen  der 
absoluten,  teilweise  auch  der  relativen  Herzdämpfung  wurden  bei  Anlaß  der 
Verschiebungen  der  Herzdämpfung  besprochen.  Die  stärkeren  Vergröße- 
rungen sind  verursacht  durch  Größenzunahme  des  Herzens  selbst  oder  ab- 
normen Inhalt  im  Perikard. 

a)  Vergrößerung  des  Herzens. 

Reine  Hypertrophie  kann  durch  die  Perkussion  nicht  nachgewiesen 
werden,  da  die  Volumzunahme  des  Herzens  so  gering  ist,  daß  die  Grenzen 
der  Dämpfung  nicht  über  das  Maß  der  möglieben  Fehler  hinaus  verschoben 
werden.     Sie  wird    nur  erkannt   durch   die   Palpation    (s.  pag.   139  u.   141). 

Jede  perkutorisch  nachweisbare  Volumzunabme  des  Herzens  beruht 
auf  einer  Dilatation,  mit  oder  ohne  Hypertrophie  der  Wand. 

Dilatjitionen  kommen  vor:  1.  akut  bei  Infektionen,  Herzleiden  und  anderen 
Krankheiten,  bei  Überanstrengung  (namentlich  wenn  das  Herz  vorher  krank  war): 
2.  chronisch  bei  Erkrankungen  des  Herzmuskels  und  als  Adaptation  an  veränderte 
Strömungs Verhältnisse  bei  Herzfehlem. 

Bei  Vergrößerung  des  Herzens  werden  meistens  sowohl  die  relative  als 
auch  die  absolute  Dämpfung  größer,  so  daß  die  (irenze  der  einen  Dämpfung 
ungefähr  gleich  weit  wie  nonnal  von  der  Grenze  der  anderen  entfernt  Ideibt 
(2 — 4  cm).  Es  kann  aber  auch  vorkommen,  daß  das  vergrößerte  Herz  die  Lungen- 
ränder stark  zurückdrängt  und  sich  in  großer  Ausdehnung  der  vorderen  Bnistwand 
anlegt,  so  daß  die  absolute  Dämpfung  in  ihrem  ganzen  Umfang  oder  nur  an  ein- 
zelnen Stellen  beinahe  bis  an  die  Grenze  der  relativen  heranreicht,  tlier  eine 
isolierte  Vergrößerung  der  absoluten  Dämpfung  bei  Vergrößerung  des  rechten  Ven- 
trikels s.  unten. 

Im  ganzen  gilt  die  Regel,  daß  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach 
rechte,  d.  b.  Verschiebung  der  rechten  Dämpfungsgrenzen  nach  rechts,  auf 
einer  Erweiterung  des  rechten  Herzens  beruht,  Verbreiterung  nach  links 
auf  einer  Erweiterung  des  linken  Herzens,  namentlich  wenn  gleichzeitig  die 
Herzdämpfung  nach  abwärts  verlängert  und  der  Spitzenstoß  tiefer  getreten 
ist.  Dagegen  kann  eine  einfache  horizontale  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
nach  links  auch  durch  eine  Vergrößerung  des  rechten  Ventrikels  verur-^acht 
sein,  andererseits  beweist  das  Fehlen  einer  Verbreiterung  nach  rechts  noch 
nicht,  (laß  der  rechte  Ventrikel  normal  groß  sei. 

Man  muß  sich  vor  Augen  halten,  daß  die  Lage  des  Herzens  durch  den 
Druck  in  den  Pleurahöhlen  beeinflußt  wird.  Vergrößert  sich  ein  Teil  des  Herzens, 
so  erzeugt  die  Volumzunahme  eine  Druckvermehrung  in  einer  Pleurahöhle,  die 
Folge  wird  eine  Verschiebung  des  Herzens  so  weit  nach  der  anderen  Seite  sein, 
bis  die  Druckdifferenz  sich  ausgeglichen  hat.  Dem  arbeitet  wiederum  der  (individuell 
vers(;hie(lene)  Widerstand  des  Mediastinums  entgegen.  So  kommt  es,  daß  die  Ver- 
größerung einer  Herzhälfte   die  Dämpfung  auch  in  der  entgegengesetzten  Richtung 
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liald   mehr  Imld  weniger   vergrilitcrt.    Deshalb  haben   die  folgenden  AiiBfübrungen 
nur  eine  beschrankte  Richtigkeit. 

Emeiteriing  der  einzelnen  Herzhöhlen  hat  in  der  Hegel  folgende  Verände- 
ningt>n  der  Herzdftinpfung  zur  Folge; 

1.  Erweiterung  des  linken  Ventrikeln  (v.  Fig.  76)  führt,  weil  der  Ventrikel 
sich  sowohl  in  die  Breite  als  auch  in  die  LSnge  ausdehnt,  zu  einer  Verschiebung 
der  linken  Dämpfungxgrenze  nach  außen,  aber  auch  zu  einem  Vortichieben  der  Herz- 
spitze in  der  Ijängüarhüe  des  Herzeng;  der  Spitzenstoß  tritt  also  weiter  nach  außen, 
gleichzeitig  aber  auch  tiefer,  oft  am  mehrere  Interkostal  räume.  Ist  aber  gleich- 
zeitig eine  VergrOitening  de«  rechten  Ventrikels  vorhanden,  so  fehlt  oft  diese  Ab- 
wärtsbewegung, die  Herzdftmpfung  ist  nur  verbreitert,  nicht  nach  abwRris  verlAngert. 
Der  Spitzenstoß  ist,  da  ja  meist  mit  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels  auch  eine 
Hypertrophie  einhergeht,  verstärkt  und  hebend  (s.  pag.  139). 

2.  Bei  Erweiterung  des  rechten  Ventrikels  (s.  Fig.  77)  wäre  eigentlich 
ebenfalls  eine  Vergröllerung  der  Herzdftmpfung  in  der  I^ge-  und  Querrichtung 
des   Herzens    anzunehmen, 

aber  die  Jjige  des  Ven- 
trikels auf  der  linken  Seite 
des  Zwerchfells  ist  der  Art, 
dalt  die  Verdickung  des 
Ventrikels  in  der  t^nerrich- 
tnng  an  der  Thoraxwand  ' 
und  am  Zwerchfell  einen 
Widerstand  findet,  das  Herz 
in  aeinein  ventrikulären 
Abschnitt  gehoben  und  die 
Herzspitze  nach  oben  ge- 
dreht wird.  Deshalb  ist  hei 
iwdierter  Vergröllerung  des 
recliten  Ventrikels  die  Herz' 
dani)ifnng  meist  horizontal 
nach  links  verbreitert,  der 
Spitzen  stillt  in  normaler 
Hohe,  aber  nach  aullen  ver- 
lagert, und  sogar,  wenn 
gleichzeitig  die  linke  Kam- 
mer erweitert  ist  und  der 
Spitzen slolt  tiefer  rficken 
sollte,  diese  Abwärtsbewe- 
gung gehindert.  Eine  Ver- 
breiiening  der  relativen 
DAropfiing  nach  rechts 
braucht  nicht  einzutreten, 
dagegen  drftngt  der  rechte 
Ventrikel  den  rechten  l>an- 
genrand  beiseite,  und  su 
entsteht  eine  Verbreiterung 
der  absoluten  Dämpfung 
am  untern  Ende  de»  Ster- 
nums  nach  rechts.  Da  die 
Verlireiterung  nur  unten 
sich  geltend  macht,  kann 
hierein  stufenförmiger  Fort- 
satz der  absoluten  Dampfung  entstehen,  der  über  das  Sternum  hinüber  nach  rechts 
reicht  (KRÖNiHGche  Stufe,  s.  Fig.  77).  Diese  Form  der  Dämpfung  beweist  aber 
nichts  hei  kurzem  Sternum  (MATTF.KSTOcKsche  Dämpfung)  und  bei  fetten 
Individuen  (s.  pag.  14t),  147).  Der  Spitzenst^tt  bei  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikel  und  die  epigastrische  Fulsation  sind  pag.  139  und  141  besprochen. 

3.  Erweiterung  des  linken  Vorhofa  braucht  perkutorisch  nicht  nachweisbar 
zu  sein,  da  der  linke  Vorhof  nach  hinten  liegt  |s.  Fig.  71,  pag.  144)  und  nicht 
perkutiert  werden  kann.  Ist  sie  sehr  hochgradig,  so  kann  das  erweiterte  linke 
Herzohr  den  Rand  der  linken  Lunge  zurückschieben  und  so  eine  Erweiterung  der 
Dämpfung  nach  oben  hin  linkn  vom  Stenium  erzeugen. 

4.  Erweiterung  des  rechten  Vorhofs  erzeugt  eine  ausgeaprochene  Ver- 
breiterung der  relativen  Herzdämpfung  nach  recht«  und  oft  auch  das  Auftreten 
einer  absoluten  Dämpfung  rechts  vom  Sternum  (s.  Fig.  77). 


Fig.  '. 


Absolute  und  relative  Herzdämpfung  bei  Er- 
weiterung des  linken  Ventrikels. 
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5.  Erweiieruiig  der  groncn  GefAlie  erzeugt  eine  FortsetziniK  der  Dum iifii tief 
nacL  üben  bin.  Bei  Erweiterungen  der  Aorta  erscheint  im  2.  InterliogialrauTn 
recht«  vom  Siemum  eine  DAmpfuiig,  die  sieb  mehr  oder  weniger  weit  ant  die 
Nacliliarncbatt  ausdehnen  und  aliiwhit  werden  kann.  Ist  sie  stark  ausitedebnt  und 
BUrk  nach  rerhtH  konvex,  so  hpriclit  ilas  für  Aneurysma,  ist  sie  streifenförmig  und 
BChniäl,  HO  kann  ibr  auch  nur  auf  einer  diffusen  Erweiterung  infolge  von  .\orten- 
innuffizienz  oder  Sklerose  den  Aortenbogens  beruhen.  Eine  Erweiterung  der 
Arteria  pulmonalig  erzeugt  eine  Dftmpfung  links  neben  dem  Sternuiu  iui 
2.  InterkoHtalrauui,  gleiclizeitig  aber  auch  sichtbare  und  füLlliare  l>iilKation.  Die 
gleiche  Erselieinung  kann  aber  auch  durch  Ketraktion  der  Lungenrilndcr  verursaclit 
sein.  Erweiterung  der  Vena  cava  superior  und  ihrer  Äste  durch  Stauung 
erzeugt  nur  bei  sehr  liohen  Graden  eine  Dämpfung  über  dem  olieren  Teil  des 
Steniums  und  rechtH  davon. 


b)  Flu 


Perikards  zur  Transsudation    oder  Exsudation  i 


sigkeitserguß  im  Perikard, 
von    aligemeiner    Stauung    oder    Entzündung 


Flüssigkeit  in  die  Peri- 
kardialhöble,  so  verur- 
sacht die^  FlÜBsigkeilt 
die  ja  auch  leisen  Schall 
gibt,  eine  Vergrößerung 
der  Herzdäntpfung.  Da 
die  Flfis»gkeit  sich  be- 
sonders an  bestimmten 
Stellen  (Rezessus  der 
PerikardialhÖhle  längs  <ler 
großen  Gefäße,  seitliche 
Partien)  ansammelt,  ent- 
steht scbli  eil  lieh  eine 
charakteristische  dreiek- 
kige  Dämpfungsfigur. 

Zuerst  sammelt  fich  die 
l-1flBfiigkeit  in  den  rechten 
unteren  Partien.  Daiiurch 
wird  der  Herzleberwin- 
ke] stumpfer.  (Vuriiicht 
in  der  Verwerlimg  diefes 
Zeichens ,  wenn  en  nur 
wenig  ausgeprflgt  ist,  bei 
Fettleibigen!  [s.  i«g.  147].) 
Bei  Vermehninßder  Flüssig- 
keil enlsieht  dnrch  Ihre 
Antiamtnlutig  längst  der 
grolien  (ief&ße  bis  zn  den 
Umsch lagstellen  des  IVri- 
kanis  .  -    - 


Fig.  77.     Absolute  und  relative  Herz  dämpf ung  bei  Er- 
weiterung des  rechten  Ventrikels  und  Vorhofs. 


tart 


Aufaal 


der  lierzd&mpfung  links 
vom  Stemum.  Allm&hlich 
nimmt  die  Menge  der  Flüs- 
md   HO  entsteht  diese  drei- 


sigkeit  in  den  seitlichen  Partien  links  und  rechig  zu 
eckige  Figur  der  Ilerzdämpfung. 

FOr  Flüssigkeitsergiilt  isi  auch  charakteristisch,  daß  sich  die  oberflSchliclie 
llei'zdSmpfuug  fast  soweit  erstreckt  wie  die  absolute,  femer  daft  die  Dämpfung  in 
sitzender  Stellung  breiter  (liisweilen  gleichzeitig  hOher,  bisweilen  aber  im  Gegenteil 
niedriger)  als  im  liiegen  ist.  Beide  Symptome  sind  alier  nicht  beweisend,  pl>en- 
sowenig  die  abnorme  Lage  des  Spitzentones  innerhalb  der  linksseitigen  Grenze 
der  nbKoluteii  Herzdilmpfung.  Lassen  sich  diese  Erschoinungen  (namentlich  die  Ver- 
hrpiterung  der  D&nipfuiig  l)eim  Aufsetzen)  von  Tag  zu  Tag  in  wachsendem  Malte 
konstatieren,  so  gewinnen  sie  freilich  an  Bedeutung  für  die  Diagnose,  Auch  das 
alluiAhliche  Verschwinden   des  Spitzenstoße»   ist    von   Bedeutung.     Es   fehlt   freilich 
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oft  und  ist  wohl  mehr  durch  die  Kompression  durch  das  Exsudat,  die  die  Herz- 
hewegunjr  hindert,  als  durch  Zwischenlagerung  von  Flüssigkeit  bedingt,  da  das  Herz 
nur  wenig  nach  hinten  ausweichen  kann,  sondern  der  vorderen  Bnistwand  an- 
gelagert bleibt. 

Anhang. 

PneiimoperikaiHl. 

Bei  Ansammlung  von  Luft  in  der  Perikardialhöhle  tritt  an  Stelle  der  Herz- 
dämpfung tympanischer  lauter  Schall.  Da  meist  gleichzeitig  Plüssigkeitserguß  vor- 
handen ist,  finden  wir,  je  nach  der  I^e  des  Kranken  wechselnd,  in  den  oben 
liegenden  Teilen  lauten,  in  den  abhängigen  leisen  Schall. 


3.  Die  Auskultation  des  Herzeus. 

Die  graphische  Registrierung  der  Auskultationserscheinungen  am  Herzen  ist 
erst  in  neuerer  Zeit  in  befriedigender  Weise  gelungen  und  hat  daher  noch  nicht 
viel  praktische  Resultate  ergeben.  Die  Methoden  bestehen  darin,  daß  man  die 
Schwingungen  (durch  Mikrophon  verstärkt)  einer  Luftkapsel  mitteilt  und  deren  Be- 
wegung mit  Hilfe  einer  empfindlichen  Flamme  oder  durch  die  Ablenkung  eines 
Lichtstrahls  auf  eine  geeignete  Registriervorrichtung  überträgt. 

Die  Auskultation  des  Herzens  hat  in  erster  Linie  den  Zweck,  uns  über  den 
K 1  a  p  p  e  n  m  e  c  h  a  n  i  s  m  u  s  des  Herzens  Aufklärung  zu  verschaffen.  Da  wir  die 
Gehörseindrücke  von  verschiedenen  Stellen  des  Herzens  möglichst  isoliert  wahr- 
nehmen wollen,  benützen  wir  (mit  wenigen  Ausnahmen)  zur  Auskultation  immer 
das  Stethoskop.  Man  drücke  aber  mit  diesem  nicht  zu  stark,  da  sonst  abnorme  (le- 
räusche  (z.  B.  über  der  Pulmonalis)  erzeugt  werden  können.  Um  nicht  durch 
Lungengeräusche  gestört  zu  werden,  lasse  man  den  Atem  anhalten. 

Normalerweise  hört  man  überall  über  dem  Herzen  zwei  Töne, 
deren  Charakter  sich  annähernd  nachahmen  laßt,  wenn  man  mit  dem  Finger 
auf  den  Deckel  eines  geschlossenen  Buches  klopft.  Der  erste  fällt  zu- 
sammen mit  dem  Beginn  der  Ventrikelkontraktion,  der  zweite 
mit  dem  Schluß  der  Semilunarklappen.  Daraus  ergibt  sich,  daß 
zwischen  dem  ersten  und  zweiten  Ton  die  Systole  liegt  (Verschlußzeit  und 
Austreibungszeit)  (s.  pag.  131),  zwischen  dem  zweiten  und  dem  nachfolgenden 
ersten  die  Diastole  (Entspannungszeit  und  Ruhepause).  In  der  Diastole 
trennen  wir  noch  zwei  Abschnitte  ab,  den  ersten,  unmittelbar  dem  zweiten 
Ton  folgenden  als  Protodiastole  und  den  letzten,  unmittelbar  dem  folgen- 
den ersten  Ton  vorausgehenden  als  Prä  Systole. 

Die  Entstehung  der  Herztöne  ist  noch  nicht  eindeutig  erklärt.  Der 
zweite  Ton  dürfte  wohl  sicher  auf  den  Schluß  bzw.  die  plötzliche  Anspannung  der 
Semilunarklappen  zurückzuführen  sein.  Das  macht  schon  von  vornherein  wahr- 
scheinlich, daß  auch  bei  der  Entstehung  des  ersten  die  Spannung  der  Klappen,  also 
der  Atrioventrikularklappen  eine  Rolle  spielt.  Da  man  aber  auch  bei  gestörtem 
Klappenschluß  und  bei  blutleerem  Herzen  einen  Ton  hört,  müssen  noch  andere 
Ursachen  mitspielen;  entweder  hört  man  neben  dem  Klappenschlußton  noch  den 
Muskelton  des  H(Tzmuskels  oder  einen  Ton,  der  durch  die  plötzliche  Anspannung  der 
Ventrikularwand  bedingt  ist  (wie  ein  plötzlich  gespanntes  Tuch  einen  Ton  erzeugt). 

Da  in  jeder  Herzhälfte  die  Gelegenheit  zum  Entstehen  von  Tönen 
gegeben  ist,  entstehen  eigen tli(*h  bei  jeiler  Herzrevolution  vier  Töne,  im 
rechten  und  im  linken  V^entrikel  je  ein  Ton  beim  Beginn  und  beim  Ende 
der  Systole.  Da  aber  normalerweise  die  Muskelkontraktion,  die  Öffnung 
und  iler  Schluß  der  Klappen  rechts  und  links  genau  gleichzeitig  erfolgen, 
fallen  die  ersten  und  die  zweiten  Töne  zusannnen,  und  wir  hören  nicht  vier, 
sondern  nur  zwei  Töne.  Um  aber  pathologische  Veränderungen  wahrnehmen 
zu  können,  ist  es  wünschenswert,  jeden  der  vier  Töne  isoliert  zu  auskultieren. 
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Wir  setzen  daher  bei  jeder  UnterBuchung  des  Herzens  das  SteÜioakop  an  vier 
verschiedenen  Slellen  auf,  und  zwar  an  denjenigen,  an  denen  wir  annehmen 
können,  einen  der  vier  Töne  besonders  laut  wahraunehnien. 

Am  einfachsten  wäre  ea  nun,  da  an  jedem  der  vier  Töne  eine  der 
vier  Herzklappen  wesentlich  beteiligt  ist.  jede  der  vier  Herzklappen  an  ihrer 
Projektionsstelle  auf  die  vordere  Bruatwand  zu  auskultieren.  Wie  aber  ein 
Blick  auf  Fig.  78  und  79  zeigt,  liegen  aber  diese  Projektionsstellen  sehr 
nahe  bei  einander,  außerdem  in  verschiedener  Entfernung  von  der  Bruat- 
wand, teilweise  von  anderen  HerzteÜen  überlagert  {vgl.  für  das  folgende 
auch  die  Fig.   71). 

l>ie  Kla|i|)en  der  Aörtn  und  der  Pulrniinalie  liegen  hinter  dem  Sternalanuilz 
der  3.  linken  Rijipe,  die  der  Aorta  ain  unteren,  die  der  PiiiniaiiaÜH  am  ulieren  Kand : 


AuikulMiiMii- 

■Wl*  d«T 


Fig.  78.     I'Bge  der  Herzklappen  (nach  Debif.rrb)  und  ihrer  AuskultaüonHitlellen. 


Am  meisten  narh  hinten  (dorsBlwilrte)  liegt  die  Mittel kUppe,  t 
■HHatz  der  4.  linken  Rippe.  Sie  wird  znra  Teil  verderkt  voi 
in  der  Hohe  der  5.  Rippe  hinter  dem  Siernum  liegt. 

Am  besten  können  wir  also  die  Pulmonalklappen  auskultieren.  Ihre 
Auskultationsstelle  liegt  im  2.  linken  Interkostalraun i  direkt  neben  dem 
Sternum,  wo  sie  unmittelbar  unter  der  Brustwand,  nur  von  Lunge  bedeckt, 
sich  befindet.  Die  Aortenklappen  sind  an  ihrer  Projektion a stelle  den  anderen 
Klappen  sehr  nahe.  Wir  gehen  deshalb  mit  dem  Stethoskop  so  weit  weg, 
bis  die  an  der  Valvula  aortica  entstehenden  Schallerscheinungen  noch  gut 
ni  hören,  die  an  anderen  Stellen  entstehenden  aber  verschwunden  sind. 
Diese  Stelle   liegt  an   symnietiischer  Stelle   wie  die  Auskultation sstelle  der 


AuükultAtion  <leä  Herzens.  157 

Ptilnionalis,  tni  2.  Iitterkostalniuni  rechti^  vom  Sternum.  Die  Mitralis 
kann  nirgends  direkt  auskultiert  werden.  Aber  der  erste  Ton  entsteht  ja 
nicht  nur  durch  die  Kltippen Spannung,  sondern  durch  die  Muskelkontraktion, 
daher  muß  man  ihn  über  dem  ganzen  linken  Ventrikel  wahrnehmen  können. 
Dieser  ist  der  Untersuchung  an  der  Herzspitze  am  besten  zugänglich,  und 
in  der  Tat  hört  man  den  ersten  „Mitralton"  i<m  besten  über  der  Herzspitze. 
Die  Trikuspidalis  ist,  der  Untersuchung  wieder  besser  zugänglich,  da  sie 
an  ihrem  einen  Ende,  am  Sternalansatz  der  5.  rechten  Rippe,  von  den 
anderen  Klappen  weit  eiilfernt  ist.     Es   wäre    zwar    nicht    nötig,    daß    man, 


Fig.  79.      iMgc    (iiT    Herzklappen    im    Thurix.      Nsch    einer    vdii 

Herrn  (ich.-l(al  H.  VmcHow  freu iiiilirl ist  fli 'erlassenen  ZeicliuiniR 

(vgl.  Hwl.  klin,   Wodienw-hr.   lim,  Kr.  9). 


um    den    ersten  Ton    der    richtet)    Hcrzhälfle 
Gegen:!    <ier    Klappen    luii^kultiert,    man    kann  ihn. 
linken  Seite,    an    irgend    einer  St^^lle    der  Kunnncr 
diese    liegt    hier    der  Beobachtung    besonders    gut 
Venliikel    hier    so    weit  entfernt   ist,    dal(    die    in 
erscbeinungen  die  Auskultation  nicht  stören. 

Es  ist  notwendig,  sieh  diis  VerhültniH  dieser  .\iiskiilIiitionHBtellen  (s.  >'ig.  78) 
zu  den  Herzklnp|ieii  klarzuiiinrlieii,  dmnit  uinn  die  pnthnlugi Rehen  Ercheimmgeii 
richtig  deuten  kann.  Von  den  vier  Kln]i|>en  uenlen  nur  zwei  (Trikiispiilsl-  und 
l'ulnionalk läppe)  im  ihrem   anato mischen  Ort  ausknltieri.  die  Aurienklaiijie  wenig- 


besten zu  boren,  in  der 
ebensogut  wie  den  der 
wahrnehmen,  hIkt  auch 
Ligänglich,  da  der  linke 
lim   entstehenden  Schall- 
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stens  nicht   weit  davon  entfernt,   die  Mitralis   dagegen  wird  gar  nicht  direkt  aus- 
kultiert, sondern  statt  ihrer  der  linke  Ventrikel. 

Man  beginnt  die  Auskultation  des  Herzens  an  der  Spitze,  geht  dann 
zur  Auskultationsstelle  der  Pulmonalis  über,  auskultiert  dann  an  genau 
symmetrischer  Stelle  rechts  die  Aortenklappe,  schließlich  die  Trikuspidalis. 
In  zweifelhaften  Fällen  soll  sowohl  in  liegender  als  auch  in  aufrechter 
Stellung  untersucht  werden  (Mitralgeräusche  sind  oft  lauter  im  Liegen, 
Aorten geräusche  beim  Stehen  oder  Sitzen),  eventuell  auch  nach  einer  kurzen 
körperlichen  Anstrengung  (Laufen)  die  Untersuchung  wiederholt  werden. 

An  den  Auskultationsstellen  hören  wir  aber  nicht  nur  den  Ton,  der 
an  der  entsprechenden  Klappe  bzw.  in  dem  zugehörigen  Ventrikel  ent- 
steh t^,  sondern  auch  noch  die  von  den  anderen  Teilen  des  Herzens  her  fort- 
geleiteten Töne,  wenn  auch  schwächer.  Daher  hören  wir  über  den  Atrio- 
ventrikularklappen den  ersten  (autochthon  entstandenen)  Ton  lauter  als  den 
zweiten  (fortgeleiteten),  es  entsteht  der  Rhythmus^)  eines  Trochaeus  (j.^), 
umgekehrt  sind  über  den  arteriellen  Ostien  die  zweiten  (autochthonen)  Töne 
lauter  als  die  ersten  (fortgeleiteten),  es  entsteht  Jambenrhythmus  (^  •). 
Unter  sich  sind  die  entsprechenden  Töne  an  den  Aorten-  und  Pulmonal- 
klappen  ungefähr  gleich,  namentlich  ist  auch  das  Verhältnis  zwischen  der 
Stärke  des  ersten  und  zweiten  Tones  an  beiden  Klappen  dasselbe.  An 
den  Auskultationsstellen  der  Atrioventrikularklappen  kommen  größere  Diffe- 
renzen vor.  Wenn  wir  den  Auskultationsbefund  graphisch  darstellen,  wobei 
wir  die  Zeit  als  Abszisse,  die  Stärke  des  Schalleindruckes  als  Ordinate  auf- 
zeichnen, so  erhalten  wir 

Aorta  und  Pulmonalis:  |       | 

Mitralis  und  Trikuspidalis:    |       | 

Es  nniß  aber  bemerkt  werden,  daß  diese  Regel  auch  bei  ganz  gesunden 
Herzen  Ausnahmen  erleiden  kann,  namentlich  kommt  es  nicht  selten  vor,  daß  an 
der  Spitze  und  an  der  Trikuspitalis  der  zweite  Ton  ebenso  laut  oder  lauter  ist 
als  der  erste. 

Die  Unterscheidung  zwischen  erstem  und  zweitem  Ton  treffen 
wir  daher  nicht  nach  der  Stärke  des  Tones,  sondern  in  erster  Linie  nach 
der  Länge  der  nachfolgenden  Pause.  Nach  dem  ersten  Ton  folgt 
die  Systole,  die  eine  kürzere  Dauer  hat,  nach  dem  zweiten  die  längere 
Diastole.  Graphisch  aufgezeichnet  stellt  sich  die  zeitliche  Folge  der  Herz- 
töne an  der  Spitze  so  dar  (bei  einer  Pulsfrequenz  von   75): 


II  II  II 

'■'''  I  ■'■■'■■'■'■''■  ' 

0  0,5  1,0  1,5  2,0  Sekunden. 

Man  erkennt  sehr  leicht,  welches  die  längere  Pause  ist,  und  weiß 
dann,  daß  der  Ton,  der  ihr  folgte  der  erste  sein  muß.  Dieses  Unterscheidungs- 
merkmal läßt  uns  aber  im  Stich,  wenn  die  Herwiktion  sehr  frwjuent  wird. 
Die  Frequenzvermehrung  erfolgt  fast  ausschließlich  durch  Verkürzung  der 
Diastole,    und   schließlich  werden    beide  Herzphasen   gleich  oder   wenigstens 

1)  Rhythmus  ist  hier  im  Sinne  der  deutschen  Metrik  verstanden  und  bezieht 
sich  nur  auf  Betonung,  nicht  Dauer  des  Schallphänomens,  wie  in  der  antiken. 
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80  ähnlich,  daß  das  Ohr  keinen  Unterschied  mehr  wahrnimmt.  Der  Rhyth- 
mus wird  dann  pendelartig,  dem  Ticktack  einer  Uhr  ähnlich.  Auch 
ohne  hocligradige  Frequenz  Vermehrung  kann  ein  solcher  Rhythmus  durch 
Verlängerung  der  Systole  zustande  kommen.  Ist  die  Frequenz  aber  gleich- 
zeilig  sehr  groß,  so  ähneln  die  Herztöne  sehr  den  fötalen,  wir  sprechen 
dann  von  £m  bry  ok  ard  ie.  Diese  kommt  besonders  bei  Herzmuskel- 
erkrankungen  vor  und  ist  von  übler  Vorl)edeutung. 

In  diesen  Fällen  von  pendelartigem  Rhythmus  kann  man  den  ersten 
und  zweiten  Ton  durch  rein  akustische  Wahrnehmungen  nicht  unterscheiden. 
Man  kann  sich  aber  dadurch  helfen,  daß  man  während  der  Auskultation 
gleichzeitig  den  Spitzenstoß  palpiert.  (Bei  der  Auskultation  der  Spitze  fühlt 
man  ihn  bisweilen  als  Anschlagen  des  Stethoskops  an  das  Ohr.)  Der  zu- 
gleich mit  dem  Beginn  des  Stoßes  auftretende  Ton  ist  der  erste.  Ist  der 
Spitzenstoß  nicht  zu  fühlen,  so  bleibt  nur  das  eine  Mittel  übrig,  daß  man 
«ine  Arterie  palpiert,  aber  ja  nicht  etwa  die  Radialis,  sondern  die  dem 
Herzen  zunächst  liegende,  die  Carotis.  Schon  in  dieser  ist  der  Puls  gegen- 
über dem  ersten  Ton  verspätet  (nach  Weiss  und  Joachim  beim  normalen 
0,07 — 0,08  Sekunden,  bei  Mitralinsuffizienz  bis  zu  0,15  Sekunden),  aber 
nur  so  viel,  daß  er  meist  noch  in  die  erste  Hälfte  der  Systole  fällt.  In 
<ler  Radialis  langt  die  Pulswelle  so  viel  später  an  als  in  der  Carotis  (0,07 
bis  0,09  Sekunde),  daß  er,  wenigstens  für  unsere  Empfindung,  nn't  dem 
zweiten  Ton  zusammenfällt.  Bei  Mitralstenosen  zeigt  uns  auch  das  -charak- 
teristische Geräusch  ohne  weiteres  den  Weg  zu  einer  richtigen  Deutung  des 
Gehörten.  Aber  trotz  allen  diesen  Hilfsmitteln  bleiben  einzelne  Fälle  übrig, 
in  denen  wenigstens  zeitweise  eine  sichere  Unterscheidung  von  Systole  und 
Diastole,  von  erstem  und  zweitem  Ton  unmöglich  ist^  und  in  denen  man 
Zeiten  langsamerer  Herzaktion  abwarten  muß,  um  zu  einem  sicheren  Urteil 
XU  gelangen. 

Gut  entwickelte  reine  Herztöne  machen  es  wahrscheinlich, 
daß  der  Ventilmechanismus  des  Herzens  richtig  funktioniert, 
daß  also  einerseits  die  Klappen  schlußfähig  und  nicht  verengt  sind,  andrer- 
seits der  Herzmuskel  sich  richtig  kontrahiert.  Pathologische  Veränderungen 
erzeugen  Verstärkung  oder  Abschwächung  (bzw.  Verschwinden)  von  Herz- 
tönen, Vermehrung  der  Töne,  Auftreten  von  Geräuschen. 

Unreinheit  aller  Töne  hat  keine  pathologische  Bedeutung,  sondern 
kommt  auch  bei  Gesunden  vor.  Unreinheit  einzelner  Töne  konnnt  durch 
unvoUkonmiene  Verdoppelung  o<ler  kurze  undeutliche  Geräusche  zustande, 
hat  also  die  gleiche  Bedeutung  wie  diese  Erscheinungen. 


a)  Veränderungen  in  der  Stärke  der  Herztöne. 

Schon  normalerweise  ist  die  Stärke  der  Herztöne  sehr  verschieden. 
Sie  ist  abhängig  von  der  Rnschheit  der  Muskelkontraktion,  die  die  plötz- 
liche Anspannung  der  Ventrikelwand  und  der  Klappen  erzeugt,  und  von 
den  Fortpflanzungsbedingungen  des  Schalles.  Deshalb  hört  man  im  ganzen 
laute  Töne  bei  mageren,  kräftigen  Menschen,  nach  Muskelanstrengung,  aber 
auch  bei  Nervösen,  leise  Töne  bei  Schwächlichen,  Scliwerk ranken,  im  Kollaps 
und  bei  Individuen,  deren  Herz  durch  irgend  ein  Medium  überlagert  ist 
(Perikardialerguß,  Emphysem,  Ödem  und  Fett  der  Brustwand  usw.).  Man 
hüte  sich  aber,  aus  leisen  Herztönen  auf  pathologische  Veränderungen  zu 
schließen,  außer  wenn  man  früher  beim  gleichen  Individuum  kräftigere  Töne 
gehört  hat. 
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Klirrende  oder  metallisch  klingende  Herztöne  hört  man  hisweilen  üher  dem 
Herzen  als  Resonanzerscheinung,  wenn  in  der  Nähe  eine  Lungenkaverne  vorhanden 
ist,  wenn  der  Magen  stark  mit  Luft  gefüllt  ist,  und  bei  Pneumoperikard. 

Wichtig  sind  die  Veränderungen  in  der  Stärke  einzelner  Töne. 

Abschwächung  einzelner  Töne  oder  vollständiges  Verschwinden 
kann  bei  Insuffizienz  einer  Klappe  vorkommen,  braucht  aber  nicht  immer 
damit  verbunden  zu  sein. 

Eigentlich  sollte  man  erwarten,  daß  der  Klappenton  verschwindet,  wenn  eine 
Klappe  insuffizient  wird.  Aber  tatsächlich  hört  der  Geübte  meist,  besonders  wenn 
das  Stethoskop  etwas  von  der  Brustwand  entfenit  und  das  Geräusch  dadurch  ab- 
geschwächt wird  (Sahli),  beim  Beginn  des  Insuffizienzgeräusches  den  Ton  noch 
deutlich  heraus.  Das  rührt,  so  weit  es  sich  nicht  um  fortgeleitete  Töne  aus  anderen 
Herzteilen  handelt,  daher,  daß  ein  Teil  der  Klappe  immer  noch  schwingungsfähig 
ist  und  angespannt  wird.  In  anderen  Fällen  wieder  kann  nicht  nur  der  Ton  der  in- 
suffizient gewordenen  Klappe  verschwinden,  sondern  auch  noch  der  andere  Ton 
der  gleichen  Ilerzhälfte.  Man  sollte  erwarten,  daß  bei  einer  Insuffizienz  der 
Aortenklappe  nur  der  zweite  Ton  des  linken  Herzens  verschwindet,  der  normaler- 
weise durch  den  Schluß  dieser  Klappe  zustande  kommt.  Statt  dessen  kann  aber 
auch  der  erste  verschwinden,  was  so  zu  erklären  ist,  daß  infolge  des  Offenbleibens 
der  Valvula  aorta  nie  sämtliche  Klappen  geschlossen  sind  (die  Anspannungszeit  fehlt), 
so  daß  nie  eine  genügend  hohe  Spannung  im  Ventrikel,  die  einen  Ton  erzeugen 
könnte,  entsteht.  Ähnlich  kann  bei  einer  Mitralinsuffizienz  die  offene  Kommuni- 
kation des  Ventrikels  mit  dem  überfüllten  Vorhof  verhindern,  daß  am  Ende  der 
Systole  der  Druck  im  Ventrikel  rasch  genug  fällt,  um  einen  ti>nenden  Schluß  der 
Aortenklappen  zu  ermöglichen. 

Wir  können  also  das  Fehlen  oder  Vorhandensein  einzelner  Töne  bei 
Herzklappenfehlern  nur  in  sehr  beschranktem  Maße  diagnostisch  verwenden. 
Nur  wenn  bei  einem  Klappenfehler  der  Mitralis  der  vorher  verstärkte  zweite 
Pulmonalton,  bei  einer  St<ino8e  dieser  Klappe  der  erste  Spitzen  ton  ver- 
schwindet, so  hat  das  diagno.stische  Bedeutung  (s.  unten  unter  Verstärkung 
dieser  Töne). 

Daß  die  Töne  beim  Eintreten  einer  Kompensationsstörung  verschwinden 
können,  hat  wenig  diagnostische  Bedeutung,  da  die  Kompensation sstöning  fnlher 
und  sicherer  aus  den  Veränderungen  der  Blutverteilung  im  Körper  erkannt  wird. 

Leiserwerden  des  ersten  Tones  an  der  Spitze  kann  vorkommen  bei  Schwäche 
des  linken  Ventrikels,  tritt  aber  nicht  regelmälHg  ein  und  ist  wegen  der  normaler- 
weise wechselnden  Stärke  des  Tones  nur  sehr  selten  diagnostisch  verwertbar. 

Verstärkung  einzelner  Herztöne  (Akzentuation)  hat  größere  dia- 
gnostische Bedeutug,  namentlich  die  Verstärkung  des  zweiten  Tones  an 
einem  arteriellen  Ostium. 

Da  diese  Töne  durch  die  Spannung  der  Klappen  im  Beginn  der  Diastole  zu- 
stande kommen,  ist  ihre  Intensität  abhängig  vom  Druckunterschied  in  der  Aorta 
bzw.  Lungenarterie  und  in  der  erschlaffenden  Kammer.  Nun  sollte  man  denken, 
daß  dieser  Unterschied  im  linken  Herzen  größer  wäre  als  rechts,  da  ja  der  Dnick 
in  der  Aorta  viel  höher  ist  als  in  der  Lungenarterie,  daß  demgemäß  der  zweite 
Aortenton  lauter  als  der  zweite  Pulmonalton  sein  sollte.  In  Wirklichkeit  liegen 
aber  die  Verhältnisse  (offenbar  infolge  der  verschiedenen  Fortpflanzungsbedingungen 
für  den  Schall)  so.  daß  man  normalerweise  rechts  und  links  an  symmetrischer  Stelle 
neben  dem  Sternum  im  2.  Interkostal  räum  den  zweiten  Ton  gleich  laut  hört. 

In  pathologischen  Fällen  kann  die  eine  oder  andere  Arterie  (z.  B.  durch 
Lungenschrumj>fung)  der  Brustwand  näher  anliegen.  Dann  werden  beide  Töne  lauter 
als  auf  der  anderen  Seite,  das  Verhältnis  zwischen  der  Stärke  des  ersten  und  zweiten 
Tones  bleibt  aber  rechts  und  links  dasselbe.  Deshalb  ist  mehr  Gewicht  darauf  zu 
legen,  ob  der  zweite  Ton  sich  zum  ersten  rechts  und  links  gleich  verhält,  als  auf 
die  absolute  Stärke  der  beiden  zweiten  Töne.  Nur  in  diesem  Sinne  ist  eine  Akzen- 
tuation des  zweiten  Tones  hier  gemeint.  Häufig  ist  allerdings  der  akzentuierte 
Ton  so  laut,  daß  er  ohne  weiteres  ins  Ohr  fällt,  er  kann  ,,paukend"  oder  „klirrend** 
werden. 
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Akzentiiation  des  zweiten  Aortentones  kommt  vor  bei  ver- 
mehrtem Druck  in  der  Aorta,  also  bei  Nephritis  und  bei  Arteriosklerose. 

Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  findet  sich  bei  ver- 
mehrtem Druck  in  der  Pulmonalarterie,  also  immer  dann,  wenn  entweder 
1.  die  Passage  des  Blutes  durch  die  Lunge  gehindert  ist,  also  bei  Emphysem, 
ausgedehnter  Infiltration  oder  Schrumpfung  der  Lunge,  oder  wenn  2.  der 
Ablauf  des  Blutes  aus  den  Lungenvenen  nach  dem  Herzen  erschwert  wird, 
also  bei  Mitralfehlern  (Insuffizienz  oder  SttMiose).  Fehlt  die  Verstärkung 
des  zweiten  Pulmonaltones  bei  einem  Mitralfehler,  so  beweist  das,  daß  der 
rechte  Ventrikel  schwach  oder  daß  die  Trikuspi  dal  klappe  insuffizient  ge- 
worden ist. 

Von  großer  Bedeutung  ist  auch  die  Verstärkung  des  ersten  Tones 
an  der  Spitze  bei  Mitralstenose.  Sie  kann  bei  einer  wenig  entwickelten 
Stenose  das  einzige  Zeichen  sein,  das  auf  diesen  Herzfehler  hindeutet  und 
ist,  wenn  sie  bei  einer  bestehenden  Mitralinsuffizienz  auftritt,  ein  Zeichen, 
daß  die  Klappe  jetzt  auch  verengt  ist.  Umgekehrt  wird,  wenn  sich  zu 
einer  Mitralstenose  auch  eine  Insuf^zienz  gesellt,  der  erste  Ton  an  der 
Spitze  leiser. 

Die  Verstärkung  des  ersten  Spitzenstoßes  bei  der  Mitralstenose  beruht  offen- 
bar danuif,  daß  die  steife  Klappe  durch  die  plötzliche  Spannung  stärker  in  tonende 
Schwingung  versetzt  wird  als  ein  zartes  flottierendes  Klappensegel. 

b)  Vermehrung  der  Herztöne. 

I.  Spaltung  eines  Herztones. 

1  Auch  bei  Gesunden  hört  man  häufig  nicht  zwei  Töne,  sondern 
drei,  von  denen  zwei  aber  so  nahe  beisanmien  liegen,  daß  der  Emdruck 
eines  gespaltenen  Tones  entsteht. 

a)  Spaltung  des  ersten  Tones  ist  bei  vielen  (nach  Gerhardt  der  Hälfte) 
(resunden  zu  hören,  aber  nur  am  Ende  der  Einatmung  und  am  Beginn  der  Aus- 
atmung. 

b)  Spaltung  des  zweiten  Tones  ist  bei  (iesunden  viel  seltener  und  ist  um- 
gekehrt am  Ende  der  Ausatmung  und  im  Beginn  der  Einatmung  zu  hören. 

2.  In  pathologischen  Fällen  hört  man  Spaltung  von  Tönen,  die 
nicht  nur  während  einer  Atmungsphase,  sondern  immer  zu  hören  sind. 

a)  Spaltung  des  ersten  Tones  an  der  Spitze  beobachten  wir  bis- 
weilen l)ei  Mitralstenose,  wenn  das  präsystolische  Geräusch  dieses 
Herzfehlers  nicht  zu  hören  ist.  Diese  Spaltung  unterscheidet  sich  von  der 
nonnalen  (abgesehen  von  dem  fehlenden  Einfluß  der  Atnmngsphasen)  da- 
durch, daß  beim  normalen  beide  Spalttöne  ungefähr  gleich  laut  sind: 

I      II    .      II    • 

bei    der   Mitralstenose   dagegen    der   erste   der   Spalttöne    leiser  ist,    wie  ein 
Vorschlag  erscheint: 

il        I  il        I  il        I 

Der  Vorschlag  hat  in  diesen  Fällen  wohl  meist  die  Bedeutung  eines 
rudimentären  präsystolischen  Geräusches.  Durch  Muskelarbeit  geling-t  es 
oft,  ihn  in  ein  Geräusch  übergehen  zu  lassen. 

b)  Eine  ähnliche  Spaltung  des  ersten  Tones,  ebenfalls  als  Vorschlag 
wahrnehmbar,  kann  als  leichter  Grad  von  Galopprhythmus  vorkommen 
und  soll  bei  diesem  besprochen  werden. 

I^hrbuch  der  kliiÜHchon  Diatpostik.  ^1 
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c)  Spaltung  des  zweiten  Tones  an  den  Aorten-  und  Pulmonal- 
klappen  hört  man  sehr  häufig,  wenn  die  Bedingungen  für  eine  Verstärkung 
des  zweiten  Pulmonaltones  gegeben  sind  (vermehrter  Druck  in  den  Lungen - 
arteriell  durch  Hindernisse  in  der  Lunge  oder  Stauung  im  linken  Vorhof). 
Der  Doppelton  an  der  Pulnionalis  ist  dabei  verstärkt. 

d)  Spaltung  des  zweiten  Tones  an  der  Spilze  ist  bei  Mitral- 
.stenose  die  Regel  und  bildet  ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal. 

Die  Erklärung  der  Spaltung  von  Tönen  ist  mit  AuHnahmc  des  Vorschlages 
vor  dem  ersten  Ton,  der  auf  dem  llOrbarwerden  der  Vorhofskontraktion  beruht,  nicht 
einfach.  Die  Spaltung  des  zweiten  Tones  hei  Drucksteigerung  in  der  Lungen- 
arterie wird  meist  dadurch  erklärt,  daß  durch  den  vermehrten  Druck  die  Pulmonal- 
klappe  rascher  geschlossen  wird  als  normalerweise,  so  daß  der  Schluß^  nicht  mehr 
gleichzeitig  mit  der  Aortenklappe  erfolgt,  sondeni  früher  als  diese.  Ähnlich  wäre 
dann  die  bei  Gesunden  am  Schluß  der  Exspiration  auftretende  Verdoi)pelung  des 
zweiten  Tones  zu  erklären.  Doch  stehen  dieser  Auffassung  große  Schwierigkeiten 
entgegen  (Sahu).  Die  bei  Gesunden  hörbare  Spaltung  des  ersten  Tones  wird 
entweder  durch  ungleichzeitige  Kontraktion  beider  Ventrikel  erklärt  oder  dadurch, 
daß  der  zweite  Spaltton  ein  Gefäßton  sei,  der  im  Beginn  der  Austreibungszeit  in 
der  Aorta  durch  deren  Anspannung  entsteht  (R.  (jEIGEL),  normalerweise  aber  von 
dem  Ventrikelton  nicht  getrennt  ist,  sondeni  mit  ihm  konfluiert  Erfolgt  die  Öff- 
nung der  Seminularklappen  ver8j)ätet,  so  wird  dieser  Ton  isoliert  hörbar  (Sahu). 
Die  Spaltung  des  zweiten  Tones  bei  der  Mitralstenose  kommt  wohl  dadurch  zu- 
stande, daß  das  Blut  beim  Einströmen  aus  dem  Vorhof  in  den  Ventrikel  die  steife 
Klappe  zum  Schwingen  bringt.  Der  Einstrom  erfolgt  aber  erst  später  als  der  Schluß 
der  Semilunarklappen,  bei  dem  der  zweite  Ton  entsteht,  weil  zuerst  noch  die  Ent- 
spannungszeit folgt,  während  der  alle  Kla))pen  geschlossen  sind,  so  daß  dieser  Ton 
dem  zweiten  um  eine  kurze  Zeit  verspätet  nachfolgt. 

3.  Ein  dritter  Ton,  während  der  Diastole,  kommt  vor  bei  Perikardial- 
verwachsung  und  wird  erzeugt  durch  das  Zurückschnellen  der  systolisch 
eingezogenen  Thoraxwand  (diastolisches  Thoraxschleudern). 

IL  Galopprhythmus. 

Ist  ein  dritter  Herzton  (während  der  Diastole)  zu  hören  und  ist  die 
Diastole  kurz,  so  entsteht  ein  Rhytbnms,  der  an  das  Geräusch  eines  galop- 
pierenden  Pferdes  erinnert. 

Welcher  von  den  drei  Tönen  der  erste  Ilerzton  ist,  läßt  sich  meist  leicht 
entscheiden.  Oft  kann  man  auch  fühlen,  daß  dem  dritten  Ton  eine  besondere 
kleine  Erschütterung  der  Brustwand  entspricht.  Wenn  die  Herzaktion  unregelmäßig 
ist,  so  kann  man  mit  dem  Gehör  wahrnehmen  (was  sich  sonst  nur  durch  graphische 
Registrierung  des  Spitzenstoßes  und  Ausmessen  der  Kursen  feststellen  läßt),  daß 
zwei  Typen  zu  unterscheiden  sind:  1.  der  dritte  Ton  ist  inuuer  an  den  ersten  ge- 
bunden, geht  ihm  als  Vorschlag  voraus:  präsystolischer  Typus;  2.  der  dritte  T(m 
ist  immer  an  den  zweiten  gebunden,  hinkt  ihm  nach :  protodiastolischer  Typus. 

Die  drei  Töne  während  eines  Herzschlages  haben  also  beim  ]»rftsystolischen 
Typus  den  Rliythmus  eines  Amphibrachys  (^  ^  ^).  beim  protodiastolischen  den  eines 
Daktylus  (  .  ^  ).  Der  präsystolische  Ton  wird  erzeugt  durch  die  Vorhofs- 
kontraktion. Er  stellt  also  nur  einen  ausgesprocheneren  Fall  der  Erscheinung  dar, 
die  wir  schon  als  Spaltung  des  ersten  Tones  (oder  Vorschhig  vor  dem  ersten  Ton) 
kennen  gelernt  haben.  Der  protodiastolische  Ton  kommt  wahrscheinlich  da- 
durch zustande,  daß  das  Blut  aus  einem  überfüllten  Vorhof  mit  großer  Wucht  in 
den  Ventrikel  strömt  und  dessen  Wand  plötzlich  spannt. 

Am  deutlichsten  hört  man  den  Galopprhytiimus  über  der  Herzspitze, 
aber  meist  ist  er  über  dem  ganzen  Herzen  wahrzunehmen,  am  schwächsten 
über  den  Vorhöfen  und  großen  Gefäßen.  Er  kommt  bei  vielen  Schwäche- 
zuständen des  linken  Ventrikels,  besonders  im  Verlauf  chronischer  Neph- 
ritiden,  bei  Arteriosklerose,  Myokarditis  und  Myodegeneration  vor,  seltener  bei 
Kachexie,  nach  schweren  Blutungen,  bei  Typhus  abbominalis,  nicht  ganz 
selten  bei  Basedowscher   Kninkheit,   Kropfherz,   Herzneurosen.     Handelt  es 
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sich  nicht  um  ausgesprochenen  Galopprhythmus,  sondern  nur  um  Vorschlag 
vor  dem  ersten  Ton,  so  wird  die  Prognose  dadurch  kaum  getrübt,  ist  aber 
der  Galopprhythmus  deutlich  ausgebildet  (besonders  wenn  er  protodiastolisch 
ist),  so  können  wir  daraus  auf  eine  schwere  Schädigung  der  Kammermusku- 
latur schließen. 

c)  Die  Herzgerausche. 

Das,  was  wir  Herztöne  nennen,  sind  keine  Töne  im  physikalischen 
Sinn,  da  sie  keine  deutliche  Tonhöhe  wahrnehmen  lassen,  also  nicht  aus 
periodischen  Schwingungen  zusammengesetzt  sein  können,  sondern  das,  was 
die  Akustik  als  Geräusche  definiert.  Ihre  Dauer  ist  aber  so  kurz,  daß  sie 
nach  dem  Sprachgebrauch  des  täglichen  Lebens  nicht  als  Geräusche,  sondern 
als  Töne  bezeichnet  werden.  In  pathologischen  Zuständen  hört  man  außer 
diesen  „Tönen"  noch  Schallerscheinungen,  die  länger  andauern,  bis  zur  Dauer 
einer  ganzen  Systole  oder  Diastole,  und  die  meistens  den  Eindruck  eines 
Geräusches,  d.  h.  einer  Folge  von  verschiedenen  Schallwahrnehmungen,  bis- 
weilen freilich  auch  den  eines  Klanges  machen.  Sie  sind  bald  blasend, 
gießend  oder  pfeifend,  sogar  singend  oder  rauh,  knarrend.  Wir  bezeichnen 
sie  als  Herz ge rausche. 

Über  dem  Herzen  können  wir  zwei  Arten  solcher  Geräusche  wahr- 
nehmen, solche,  die  im  Herzen  selbst  entstehen  und  solche,  die  an  seiner 
äußeren  Oberfläche  zustande  kommen.  Die  ersten  nennen  wir  endokardiale, 
die  letzteren  exokardiale. 

I.  Die  endokajrdialen  Geräusche. 

Die  endokardialen  Geräusche  entstehen  alle  infolge  der  Strömung  des  Blutes 
durch   eine   verengte  Stelle.    Wie  in  Fig.  80  dargestellt  ist,  bilden  sich  in  einer 


Fig.  80.     Wirhelbildung  strömender  Flüssigkeiten  in  Röhren. 

strömenden  Flüssigkeit  Wirbel,  wenn  die  Strombalm  sich  plötzlich  verengt,  noch 
mehr,  wenn  sie   sich   plötzlich   erweitert.     Diese  Wirbelbewegungen   versetzen   die 
Wand  der  Röhre  in  Schwingung,  und  dadurch  entsteht  ein  Geräusch. 
Die  Geräusche  entstehen  um  so  leichter  und  um  so  lauter: 

1.  je  rascher  die  Strömung; 

2.  je  enger  die  Verengerung  resp.  je  weiter  die  Erweitenmg; 

3.  je  dünner  die  Flüssigkeit; 

4.  je  rauher  die  innere  Oberfläche  der  IKihre. 

Es  ist  auffallend,  daß  nicht  schon  normalerweise  im  Herzen  solche 
Geräusche  entstehen,  denn  das  Blut  strömt  an  den  Stellen  aller  vier  Klappen 
aus  weiten  Hohlräumen  durch  enge  Öffnungen  in  weite  Hohlräume.  Aber 
offenbar  ist  im  normalen  Herzen  die  Öffnung  der  Klappen  zu  weit,  vielleicht 
auch  die  Strömung  des  Blutes  zu  langsam,  als  daß  Geräusche  entstehen 
könnten,  zwischen  den  Herztönen  sind  daher  keine  Schallerscheinungen, 
sondern  Pausen.  Nur  bei  bestimmten  Veränderungen  werden  in  diesen 
Pausen  Geräusche  wahrgeiionimen. 

Diese  Geräusche  entstehen  also  wie  die  Töne  durch  die  Schwingungen  der 
Herzwand  und  der  Klapjiensegel.  Aber  während  der  ,,Ton"  durch  die  plötzliche 
Anspannung  durch  die  Druckdifferenzen  entsteht,  wie  der  lMzzic«to-Ton  der  Geigen- 
saite beim  Zupfen,  kommt  das  „(ieräusch**  durch  die  fortdaueniden  Wirbelbewegungen 
zustande  wie  das  Legate  auf  der  Saite  durch  das  Streichen  mit  dem  Bogen. 

11* 
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a)  Klappenfehlergeräusche. 

Ist  durch  Entzündung  oder  Narben  Bildung  ein  Teil  einer  Klappe  zu- 
grunde gegangen,  so  werden  die  Segel  zu  kurz  und  schließen  nicht  mehr, 
es  entsteht  eine  Insuffizienz.  Sind  die  Ränder  der  Klappensegel  unter- 
einander verwachsen,  so  kann  sich  die  Klappe  nicht  richtig  öffnen,  es  ent- 
steht eine  Stenose.  In  beiden  Fällen  entsteht  eine  verengte  Passage  für 
den  Blutstroni,  denn  auch  bei  einer  Insuffizienz  wird  durch  den  Rest  der 
Klappensegel  und  durch  die  Kontraktion  des  Muskelrings  das  Ostium  teil- 
weise geschlossen,  so  daß  die  Spalte  kleiner  wird  als  während  der  Öffnungs- 
zeit der  Klappe.  Diese  Verengerung  der  Öffnung  hat  zur  Folge,  daß  die 
Wirbel  des  Blutes  stark  genug  werden,  um  Geräusche  zu  erzeugen. 

Die  Geräusche  der  Insuffizienzen  und  der  Stenosen  unterscheiden  sich 
dadurch,  daß  das  Geräusch  einer  Stenose  in  der  Herzphase  entsteht,  wäh- 
rend der  die  Klappe  durch  die  reguläre  Herzaktion  geöffnet  ist, 
das  Geräusch  einer  Insuffizienz  in  der  Herzphase,  während  der  die 
Klappe  geschlossen  sein  sollte.  Es  ergeben  sich  daraus  folgende  Ge- 
räusche bei  den  Fehlern  der  vier  Herzklappen: 

Stenose      Insuffizienz 

Mitralis  und  Trikuspidalis  diastolisch      systolisch 

Aorten-  und  Pulmonalklappen      systolisch     diastolisch. 

Es  empfiehlt  sich  aber  nicht  dieses  Schema  auswendig  zu  lernen,  sondern 
der  Anfänger  verfährt  besser  so,  daß  er  sich  jedesmal  klar  macht  während  welcher 
Herzphase  die  in  Frage  kommende  Klappe  bei  normalem  Mechanismus  offen  ist 
Mit  der  Zeit  werden  ihm  dann  die  einzelnen  Geräusche  so  geläufig,  daß  er  die 
Überlegung  nicht  mehr  zu  machen  braucht. 

Das  wichtigste  ist  also,  wenn  man  ein  Geräusch  hört,  festzustellen, 
ob  es  systolisch  oder  diastolisch  ist  Systolisch  ist  jedes  Geräusch 
zwischen  dem  ersten  und  dem  zweiten  Ton,  diastolisch  jedes  Ge- 
räusch zwischen  dem  zweiten  und  dem  nachfolgenden  ersten  Ton. 
Wenn  also  neben  den  Geräuschen  die  Töne  noch  hörbar  sind,  so  muß  nach 
den  pag.  158  f  besprochenen  Regeln  festgestellt  werden,  welches  der  erste  und 
welches  der  zweite  Ton  ist,  dann  muß  man  sich  darüber  klar  werden, 
welchem  der  beiden  Töne  das  Geräusch  nachfolgt  oder  welchem  es  voraus- 
geht. Sind  beide  Töne  nicht  hörbar  oder  nur  der  eine,  was  bei  Klappen- 
fehlern nicht  selten  ist  (s.  pag.  160),  so  hilft  uns  der  Umstand,  daß  die 
Geräusche  (mit  Ausnahme  der  präsystolischen,  deren  Deutung  nie  zweifelhaft 
ist)  in  dem  Momente  beginnen,  in  dem  normalerweise  der  Ton  zu  hören 
sein  sollte.  Man  hat  also  statt  „Ton"  in  diesem  Falle  nur  „Beginn  des 
Geräusches"  zu  setzen. 

Ein  Beispiel  soll  das  erläutern.  Wenn  wir,  als  Abszisse  die  Zeit,  als  Ordinate 
die  Intensisät  der  Schallwahmehmung  aufzeichnen  und  die  Geräusche,  als  aus  einer 
Folge  von  TOnen  bestehend,  als  eine  Reihe  von  Ordinaten  aufzeichnen,  erhalten 
wir  z.  B.  für  den  Befund  einer  Mitralinsuffizienz  an  der  Herzspitze  folgende 
Schemata: 

^'  llUllllllllllllllll  llllllllllllllllllll 


II-   lllllllllltlllltllll  lllltlllttllllllllll 

In  Fall  I   hOren  wir  die   beiden  TOne  a  und  b  deutlich   und  erkennen,  daß 
die  Zeit  a — b,  während  der  wir  ein  Geräusch  wahrnehmen,  kürzer  ist  als  Zeit  b — a. 


Die  Herzgeräusche.  165 

während  der  nichts  zu  hürcn  ist.  Die  kürzere  Zeit  ist  aber  immer  die  Systole, 
also  ist  a  der  erste  Ton,  b  der  zweite,  das  Geräusch  systolisch.  Hören  wir,  wie 
in  Fall  II,  nur  einen  Ton,  b^,  so  erkennen  wir,  daß  die  Zeit  a, — b,  (die  Zeit  zwischen 
dem  Beginn  des  Geräusches  a,  bis  zum  Ton),  kürzer  ist  als  bj — a^,  daß  also  a,  der 
Beginn  der  Systole,  bj  der  Beginn  der  Diastole  (zweiter  Ton)  ist,  das  Geräusch  also 
systolisch.  Wenn  die  Diastole  kürzer  wird,  dann  kann  uns  die  Palpation  des 
Spitzenstoßes  oder  der  Karotis  zeigen,  daß  a  oder  a,  mit  dem  Beginn  der  Systole 
zusammenfällt. 

Wenn  festgestellt  ist,  ob  ein  Geräusch  systolisch  oder  diastolisch  ist, 
muß  man  zu  ermitteln  suchen,  an  welcher  Klappe  es  entsteht.  Es 
ist  selbstverständlich,  daß  es  an  seiner  Ursprungsstelle  am  lautesten  sein 
muß  und  sich  nach  der  Umgebung  leiser  fortpflanzt.  Wenn  wir  alle 
Klappen  in  unmittelbarer  Nähe  ihrer  anatomischen  Lage  auskultieren  könnten, 
so  wüßten  wir,  daß  es  da  entsteht,  wo  wir  es  am  lautesten  hören.  Das 
ist  nun  aber,  wie  wir  gesehen  haben  (pag.  156),  nur  in  sehr  beschränktem 
Maße  der  Fall.  Einzig  die  Pulmonalis  und  Trikuspidalis  liegen  der  Brust- 
wand so  an,  daß  sie  unmittelbar  auskultiert  werden  können.  Wir  hören 
daher  Insuffizienz-  und  Stenosegeräusche  der  Pulmonal-  und  der  Trikuspidal- 
klappe  am  lautesten  an  den  Auskultationsstellen  ihrer  Töne  (s.  Fig.  78, 
pag.  156).  Für  die  Klappen  des  linken  Herzens  liegen  die  Verhältnisse 
aber  viel  komplizierter,  und  um  die  bei  deren  Vitien  vorkommenden  Schall- 
phänomene zu  begreifen,  müssen  wir  folgendes  berücksichtigen:  1.  Wenn 
auf  einer  Seite  einer  Verengerung  eine  weitere  Röhre  ist  als  auf  der  anderen, 
so  entsteht,  gleichgültig  ob  die  Flüssigkeit  aus  der  weiteren  nach  der  engeren 
strömt  oder  umgekehrt,  in  der  weiteren  Röhre  das  lautere  Geräusch.  2.  Das 
Geräusch  pflanzt  sich  fort  in  der  Richtung  des  Stromes,  der  es  erzeugt. 
So  erklären  sich  die  folgenden  praktisch  wichtigen  Tatsachen: 

Bei  Stenose  der  Aortenklappe  hören  wir  das  systolische  Geräusch 
am  lautesten  an  der  Auskultationsstelle  im  2.  Interkostalraum  rechts  vom 
Stern  um,  da  wir  hier  der  Klappe  nahe  sind  und  der  Blutstrom,  der  das- 
Geräusch  beim  Passieren  der  verengten  Stelle  erzeugt,  aus  dem  Ventrikel 
in  die  Aorta,  direkt  auf  die  Auskultationsstellc  zu  gerichtet  ist.  Wir  hören 
es  auch  noch  weittjr  vom  Herzen  entfernt,  gegen  die  Verzweigungen  der 
Aorta  bis  in  die  Karotiden  und  Subclaviae. 

Bei  der  Aorten insuffizienz  hören  wir  das  diastolische  Geräusch,, 
entsprechend  dem  rückläufigen  Blutstrom  aus  der  Aorta,  am  lautesten  über 
dem  Conus  arteriosus,  also  über  dem  Sternum  (s.  Fig.  71,  pag.  144),  be- 
sonders auch  über  dem  unteren  Teil  (hier  stören  auch  keine  anderen  Ge- 
räusche), von  da  an  ist  es  oft  bis  gegen  die  Herzspitze  hin  zu  hören.  Beimi 
Sitzen  oder  Stehen  ist  es  lauter  als  im  Liegen. 

Bei  den  Mitralfehlern  hören  wir  die  Geräusche  immer  an  anderen 
Stellen  besser  als  über  der  Klappe  selbst,  da  diese  von  anderen  Herz- 
teilen verdeckt  ist.  Bei  der  Mitralstenose  wird  das  Blut  aus  dem  Vor- 
hof durch  eine  enge  Öffnung  direkt  gegen  die  Herzspitze  getrieben,  wir 
hören  das  Geräusch  daher  immer  über  dieser  am  lautesten,  meistens  ist  es- 
sogar  nur  an  dieser  Stelle  wahrzunehmen.  Über  die  Eigentümlichkeit  des 
Mitralstenosengeriiusches,  gegen  das  Ende  zu  lauter  zu  werden,  wird  später 
zu  sprechen  sein. 

Bei  der  Mitralinsuffizienz  wirken  verschiedene  Umstände  einander 
entgegen.  Das  Geräusch  entsteht,  wie  oben  auseinandergesetzt  wurde,  auf 
beiden  Seiten  des  Ostiums  und  ist  im  weiteren  Abschnitt  lauter.  Beim 
Beginn  der  Systole,  die  einen  Teil  des  Blutes  durch  die  insuffizierte  Klappe- 
in  den  Vorhof  zurückwirft,  ist  der  Ventrikel  weiter  als  der  Vorhof  am  Ende; 
wenn  der  Ventrikel  sich  entleert  hat,  ist  es  umgekehrt.     Der   linke  Vorhof 
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ist  normalerweise  fast  ganz  von  anderen  Herzteilen  überlagert,  doch  liegt 
das  linke  Herzohr  der  Auskultationsstelle  der  Pulmonalis  sehr  nahe  und 
kann  sich,  wenn  der  Vorhof  dilatiert  ist,  in  größerem  umfang  der  Brust- 
wand anlegen.  Der  Blutstrom  ist  gegen  den  Vorhof  zu  gerichtet  und  kann 
das  Geräusch  nach  dem  linken  Herzohr  fortpflanzen.  So  kommt  es,  daß 
das  systolische  Geräusch  der  Mitralinsuffizienz  bald  deutlicher  über  der 
Spitze,  bald  deutlicher  an  der  Auskultationsstelle  der  Pulmonalis  gehört  wird. 

Bei  Kombination  mehrerer  Herzklappenfehler  kann  ein  systo- 
lisches oder  diastolisches  Geräusch  gleichzeitigan  verschiedenen  Klappen  entstehen. 
Man  kann  dann  oft  beobachten,  daß  es  an  zwei  typischen  Stellen  laut,  zwischen 
beiden  Stellen  aber  leise  ist.  Daher  ist  es,  wenn  wir  an  mehreren  Stellen 
ein  Geräusch  hören,  nötig,  auch  die  Gegend  zwischen  diesen  Stellen  zu  aus- 
kultieren. Kommen  wir  dabei  von  ein«m  „Punctum  maximum**  über  einen 
Bezirk,  in  dem  das  Geräusch  erst  leiser,  dann  wieder  lauter  wird,  zu  einem 
zweiten  Punctum  maximum,  so  können  wir  annehmen,  daß  beide  Klappen, 
die  diesen  Geräuschstellen  entsprechen,  einen  Defekt  haben.  Auch  wenn 
an  verschiedenen  Stellen  das  Geräusch  einen  ganz  anderen  Charakter  auf- 
weist, an  der  einen  crescendo,  an  der  anderen  decrescendo  abläuft  oder 
sich  an  der  einen  rauh,  an  der  anderen  weich  (aber  doch  laut)  anhört,  so 
ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  beiden  Geräusche  nicht  dasselbe  sind,  sondern 
auf  verschiedene  Ursprungsorte  bezogen  werden  müssen. 

Die  Stärke  der  Geräusche  kann  sehr  verschieden  sein.  Einzelne 
sind  so  laut,  daß  sie  ohne  Anlage  des  Ohres  auf  Distanz  gehört  werden 
können,  andere  so  leise,  daß  sie  nur  der  Greübtere  erkennt.  Manche  treten 
überhaupt  erst  nach  Muskelarbeit,  nach  längerem  raschem  Laufen  oder  bei 
Veränderung  der  Körperlage  (Liegen  oder  Stehen)  auf.  Der  Größe  des 
Klappendefektes  braucht  die  Intensität  des  Geräusches  absolut  nicht 
parallel  zu  gehen.  Gerade  bei  hochgradigen  Insuffizienzen  werden  die 
Geräusche  leiser  und  verschwinden  ganz,  weil  die  Öffnung  dann  so  weit 
wird,  daß  wie  bei  der  normalen  geöffneten  Klappe  kein  Geräusch  entsteht 
Wenn  die  Herzkraft  erlahmt,  so  kann  die  Strömungsgeschwindigkeit  so 
gering  werden ,  daß  sie  zur  Erzeugung  eines  Geräusches  nicht  mehr 
ausreicht. 

Auch  während  des  Ablaufes  eines  Geräusches  können  Stärkeunter- 
schiede hörbar  sein.  So  verläuft  das  Stenosengeräusch  der  Aorta  oft 
anfangs  crescendo,  dann  decrescendo: 


I.Ton 


Geräusch 


III 

2.  Ton 


Diagnostisch  wichtiger  ist^  daß  das  diastolische  Geräusch  der  Mitral 
Stenose  in  d^  Regel  gegen  das  Ende  (präsystolisch)  verstärkt  ist: 


I  lllltllllllllllttttlllllllllll 


I  llllllllllllllllllllllltlllllll 


1.  Ton  2.  Ton        Gorüusch 

<Terstarkt)    (gespalten) 


Die  Verstärkung  kommt  dadurch  zustande,  daß  gegen  das  Ende  der 
Diastole  sich  der  Vorhof  kontrahiert  und  das  Blut  mit  vermehrter  Ge- 
schwindigkeit durch  die  Stenose  treibt.  Häufig  (bei  geringen  Stenosen  immer) 
kommt   überhaupt  erst  durch   die  Vorhofkontraktion   ein  Geräusch  zustande 
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(also   ein    rein    präsystolisches,    das   aber   auch   noch   zu  den  diasystolischeu 
zu  rechnen  ist,  weil  ja  die  Systole  erst  mit  dem  ersten  Ton  beginnt): 


II  Hl 


I  1 1  .illlllll 


1.  II.  I.  II.  I. 

Das  präsystolische  oder  präsystolisch  verstärkte  diastolische  Geräusch 
kommt  sonst  nur  noch  bei  der  Trikuspidalstenosc  vor.  Da  diese  aber 
äußerst  selten  ist,  kann  man  aus  diesem  Geräusch  immer  eine  Mitralstenose 
diagnostizieren.  Bei  diesem  Herzfehler  kann  freilich  auch  ein  rein  dia- 
stolisches, nicht  präsystolisch  verstärktes  Geräusch  vorkommen: 


1 


Liiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiil  liiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii 

I.  II.  I.  II.  I. 

Das  beweist  immer,  daß  der  Vorhof  gelähmt  ist  (Mackenzie). 

Abgesehen  von  diesen  charakteristischen  Intensitätsänderuiigen  einzelner 
Geräusche  hat  der  Charakter  des  Geräusches  wenig  diagnostischen  Wert. 
Die  Klangfarbe  kann  sehr  verschieden  sein,  nur  das  kann  man  sagen,  daß 
meistens  das  Geräusch  der  Mitralstenose  rauh  erscheint,  das  der  Aorten- 
insuffizienz weich,  „gießend^^  Doch  kommen  viele  Ausnahmen  von  dieser 
Regel  vor,  das  Geräusch  kann  auch  bei  dem  gleichen  Individuum  eine 
recht  wechselnde  Klangfarbe  zeigen. 


b)  Die  akzidentellen  Herzgeräusche. 

Häufig  hört  man  Herzgeräusche,  ohne  daß  später  die  Sektion  irgend 
welche  Veränderungen  an  den  Klappen  aufdecken  kann.  Diese  Geräusche 
ohne  anatomische  Klappenläsion  nennen  wirakziden  teile  oder  anorganische. 

Ein  Teil  dieser  Geräusche  muß  aber  dennoch  in  gleicher  Weise  er- 
klärt werden  wie  die  Klappen geräusche.  Zum  richtigen  Schluß  einer  Herz- 
klappe ist  nicht  nur  nötig,  daß  die  Segel  ihre  normale  IJlnge  haben,  sondern 
auch,  daß  sich  der  Muskelring  um  die  Klappe  kontrahiert.  Ist  dieser  er- 
schlafft, so  ist  das  Ostium  zu  weit,  um  durch  die  Klappen segel  verschlossen 
zu  werden.  Wenn  der  Herzmuskel  sich  also  nicht  richtig  kontrahiert,  be- 
sonders wenn  er  noch  abnorm  stark  gefüllt  und  das  Ostium  dadurch  aus- 
einandergerissen (relativ  zu  weit)  ist,  so  kommt  kein  Schluß  der  Klappe 
zustande,  es  entsteht  eine  „funktionelle"  oder  „relative**  Insuffizienz. 
An  den  Aorten-  und  Pulmonalkiappen  ist  das  recht  selten,  an  der  Mitralis 
(und  Trikuspidalis)  dagegen  häufig  der  Fall. 

Für  die  auskultatorischen  Phänomene  ist  es  aber  ganz  ploichiriltip,  ob  eine 
Mitralinsuffizienz  durcli  organische  anatomische  Läsion  oder  „anorganische**  Funk- 
tionsstörung bedingt  ist,  in  beiden  Fällen  ist  die  Gelegenheit  zur  Geräuschhildung, 
zu  Stauung  im  Vorhof  und  Lungenkreislauf,  Verstärkung  des  zweiten  Pulraonal- 
tons  usw.  gegeben.  Wir  können  also  durch  die  physikalische  Diagnostik  nicht 
entscheiden,  oh  eine  Klappeninsuffizionz  organischer  oder  funktioneller  Natur  ist. 
Die  Differentialdiagnosc  gründet  sich  immer  nur  auf  ('berlegungen,  die  sich  au» 
dem  Krankeitsverlauf,  der  Ätiologie  usw.  ergeben,  und  ist  bisweilen  ganz  unmöglich. 
Man  merke  sich  nur,  dal^  diese  Differontialdiagnose  hauptsächlich  bei  den  Zeichen 
einer  reinen  Mitralinsuffizienz  und  außerdem  bei  jeder  Tricuspidalinsuffizienz  in 
Frage  kommt. 
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In  anderen  Fällen  können  die  akzidentellen  Geräusche  nicht  durch 
solche  relativen  Insuffizienzen  erklärt  werden.  Diese  „akzidentellen'*  Ge- 
räusche im  engeren  Sinne  beruhen  wahrscheinlich  auf  abnorm  verlaufender 
Kontraktion  des  Herzmuskels  oder  auf  abnormer  Blutbeschaffenheit. 

Pag.  163  f.  wurde  auseinandergesetzt,  daß  das  Vorhandensein  der  engen 
Passagen  an  den  Klap))enöffnungen  im  normalen  Herzen  eigentlich  die  Entstehung 
Yon  Geräuschen  begünstigen  würden  und  das  offenbar  deshaJh  normalerweise  keine 
Geräusche  zu  hören  sind,  weil  die  Strömung  zu  langsam  ist.  Daraus  würde  hervor- 
gehen, daß  durch  Beschleunigung  des  BlutStroms  Geräusche  entstehen  könnten,  und 
nichts  steht  der  Annahme  entgegen,  daß  durch  abnorm  rasche  Kon traktions weise 
der  Kammermuskulatur  eine  solche  Beschleunigung  des  Blutstroms  zustande  kommen 
kann.  Nach  den  pag.  163  angeführten  Gesetzen  der  Wirbelbildung  ist  femer  ab- 
zuleiten, daß  dünnflüssige  Beschaffenheit  des  Blutes  ebenfalls  Ursache  von  Geräusch- 
bildung sein  kann,  und  diese  Erklärung  gilt  wohl  für  viele  der  .,anämischen** 
Geräusche.  Endlich  können  Geräusche  über  dem  Herzen  gehört  werden,  die  in 
den  großen  Gefäßen  entstanden  sind  (s.  Auskultation  der  Gefäße). 

Die  Zustände,  unter  denen  wir  akzidentelle  Geräusche  be- 
obachten, sind  mannigfacher  Art: 

1.  Bei  ganz  gesunden  Menschen  findet  sich  bisweilen  ein  systolisches 
Geräusch  über  der  Spitze  oder  der  Pulmonalis. 

Besonders  bei  Kindern  von  10—14  Jahren  hört  man  sehr  häufig  ein 
systolisches  Geräusch  über  der  Lungenarterie.  Über  die  Ursache  dieser  (ieräusche 
ist  man  ganz  im  Unklaren  (vermehrte  Strömungsgeschwindigkeit?). 

2.  Die  auf  funktioneller  Insuffizienz  beruhenden  Geräusche  kommen 
bei  jeder  Art  von  Herzmuskelschwäche  vor,  meist  verbunden  mit  Ver- 
größerung der  Herzdämpfung. 

3.  Von  anderen  pathologischen  Zuständen,  die  zu  akzidentellen  Ge- 
räuschen führen,  sind  in  erster  Linie  alle  Anämien  zu  nennen,  gleichviel 
aus  welcher  Ursache  sie  hervorgehen. 

Nach  schweren  Blutverlusten,  bei  Chlorose,  bei  jeder  Herabsetzung  des 
Hämoglobingehaltes  können  systolische  Geräusche  auftreten,  am  meisten  aber  bei 
der  perniziösen  Anämie,  die  ja  auch  die  stärksten  Grade  von  Hämoglobinverminderung 
aufweist.  Bei  der  perniziösen  Anämie  werden  nicht  nur  systolische  Geräusche  über 
dem  ganzen  Herzen  wahrgenommen,  sondern  bisweilen  (selten!)  diastolische,  sogar 
präsystolische.  Oft  handelt  es  sich  wohl  um  Schwäche  des  Herzmuskels  und  da- 
durch bedingte  funktionelle  Insuffizienzen,  sonst  um  Geräuschbildung  infolge  der 
Blutverdünnung. 

4.  Auch  im  Fieber,  bei  hochgradiger  Kachexie  (z.  B.  infolge  von 
Karzinom  oder  Tuberkulose),  bei  Neurasthenie,  Basedowscher  Krankheit  usw. 
hören  wir  nicht  selten  systolische  Geräusche  über  dem  linken  Ventrikel  und 
der  Pulmonalklappe. 

Soweit  diese  nicht  auf  Schwäche  des  Herzmuskels  und  funktionellen  In- 
suffizienzen oder  auf  anämischer  Blutbeschaffenheit  beruhen,  dürfte  wohl  eine 
raschere  Blutströmung  die  Geräusche  erzeugen. 

Der  (yliarakter  eines  Geräusches  gibt  uns  keinen  Aufschluß  darüber, 
ob  es  akzidentell  ist  oder  auf  einem  Klappenfehler  beruht  Daß  bei  einer 
funktionellen  Insuffizienz  das  Geräusch  sich  nicht  von  dem  einer  „organischen" 
unterscheiden  kann,  ist  klar.  Die  meisten  anderen  akzidentellen  Geräusche 
sind  freilich  weicher  als  viele  Klappengeräusche,  aber  im  einzelnen  Falle 
läßt  uns  diesi^s  Unterscheidungsmerkmal  völlig  im  Stich.  Die  Differential- 
diiignose  gründet  sich  auf  das  Aufsuchen  anderer  Merkmale  eines  Klappen- 
fehlers (Verbreiterung  des  Herzens,  Verstärkung  von  Tönen  usw.),  eventuell 
sogar  auf  die  Anamnose  (z.  B.  vorausgegangener  Gelenkrheumatisnms).  Bis- 
weilen zeigt  uns  das  rasche  Verschwinden  eines  Geräusches  (z.  B.  nach 
Entfieberung)  an,  daß  es  nur  akzidentelle  Natur  war. 
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Bisweilen  muß  die  Diagnose  in  suspenso  bleiben.  Bei  einem  Emphyse- 
matiker  kann  z.  B.  die  Entscheidung  darüber  unmöglich  sein,  ob  eine  Verbreiterung 
des  Herzens  nach  rechts  und  eine  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltons  als  Folge 
des  Emphysems,  ein  gleichzeitig  vorhandenes  systolisches  Geräusch  als  akzidentell 
zu  erklären  ist  oder  ol)  eine  (funktionelle  oder  organische)  Mitralinsuffizienz  vorliegt. 

IL  Exokardiale  Geräusche. 

Auch  außerhalb  der  Herzhöhlen  können  Geräusche  entstehen,  die  mit 
der  Herzaktion  synchron  sind. 

a)  Perikardiales  Reiben. 

Die  Oberfläche  des  Herzens  verschiebt  sich  bei  jedem  Herzschlag  im 
Herzbeutel  hin  und  her  und  die  beiden  Flächen  gleiten,  weil  sie  glatt  und 
feucht  sind,  geräuschlos  aneinander  vorbei.  Sobald  aber  Rauhigkeiten  vor- 
handen sind,  so  entsteht  hörbares  oder  sogar  fühlbares  Reiben.  Die  Ursache 
dieser  Rauhigkeiten  sind  meist  entzündliche  Auflagerungen,  fibrinöse  Aus- 
schwitzungen oder  Niederschläge  aus  einem  flüssigen  £xsudat,  also  Folgen 
einer  Perikarditis.  Sie  können  entweder  ohne  Flüssigkeitserguß  vorhanden 
sein,  Reste  eines  solchen  darstellen  oder  gleichzeitig  mit  ihm  bestehen  und 
in  diesem  Falle  auch  zu  Reibegeräuschen  führen,  da  ja  ein  Teil  der  vorderen 
Herzwand  immer  vom  Exsudat  nicht  bedeckt  wird.  Seltener  sind  Tumoren, 
Sehnenflecke,  Austrocknung  der  Perikardblätter  (bei  Cholera),  Ursache  des 
Reibens. 

Die  Reibegeräusche  sind  bald  weich  anstreifend,  schlürfend,  bald  mehr 
schabend  oder  kratzend.  Manchmal  unterscheiden  sie  sich  durch  ihren  un- 
regelmäßig rauhen  Charakter  ohne  weiteres  von  endokardialen  Geräuschen, 
manchmal  machen  sie  auch  unweigerlich  den  Eindruck,  als  ob  sie  von  einer 
Stelle  kämen,  die  dem  Ohr  näher  liegt  als  die  gleichzeitig  gehörten  Herz- 
töne. Sehr  oft  lassen  sie  sich  aber  durch  akustische  Differenzen  gar  nicht 
von  Klappengeräuschen  unterscheiden.  Dann  können  einige  diagnostische 
Regeln  die  Unterscheidung  ermöglichen: 

1.  Perikardiale  Geräusche  sind  nicht  immer  wie  die  endokardialen  streng 
an  eine  Herzphase  gebunden,  sondern  gehen  von  der  einen  in  die  andere 
über,  sich  über  den  Herzton  hinziehend  (da  sie  ja  an  einer  Stelle  entstehen  können, 
deren  Bewegung  durch  einen  Klappenschluß  nicht  unterbrochen  wird).  Meist  sind 
sie  während  eines  Teiles  der  Systole  und  während  eines  Teiles  der  Diastole  hörbar, 
bisweilen  auch  drei-  und  vierteilig  (Systole  und  Diastole  von  Vorhof  und  Kammer). 

2.  Perikardiale  Gei*äusche  sind  sehr  von  der  Stellung  des  Untersuchten 
abhängig.  Beim  Aufrichten  werden  sie  lauter,  bei  Seitenlage  ändern  sie  sich. 
Häufig  treten  sie  nur  bei  Lageveränderung  auf,  hei  rechter  Seitenlage  am  rechten, 
bei  linker  Seitenlage  (besonders  häufig!)  am  linken  Herzrand. 

3.  Perikardiale  Geräusche  ändern  auch  spontan  ihre  Intensität, 
kommen  und  verschwinden  wieder  (Abschleifen  von  Rauhigkeiten,  Entstehen  neuer 
Auflagerungen). 

4.  Perikardiale  Geräusche  finden  sich  oft  an  Stellen,  wo  weder  Herztöne, 
noch  endokardiale  Geräusche  besonders  gut  zu  hören  sind. 

5.  Stärkerer  Druck  mit  dem  Stethoskop  verstärkt  oft  ein  perikardiales 
Geräusch. 

b)  Extraperikardiales  Reiben. 

Pleurales  Reiben,  das  in  der  Nähe  des  Herzens  entsteht,  kann 
synchron  mit  der  Herzbewegung  entstehen  und  vergehen,  und  kann  mit 
perikardialem  Reiben  verwechselt  werden. 

Das  Reiben  kommt  entweder  zwischen  der  Pleura  pulmonalis  und  pericardiaca 
(also  dem  äußeren  Blatt  des  Herzbeutels)  oder  zwischen  der  Pleura  pulmonalis  und 
oostalis  in  der  Nähe  des  Herzens  zustande. 
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c)  Mediastinales  Emphysemgeräusch  über  dem  Herzen. 

Bei  AnKammlung  von  Luft  (Emphysem)  im  Mediastinum  hört  man  über  dem 
Herzen  ein  knisterndes  Geräusch  synchron  mit  der  Herzaktion,  das  perikardialem 
Reiben  älinlich  sein  kann. 

d)  Plätschergeräusch  über  dem  Herzen. 

Wenn  im  Herzbeutel  pleichzeiti|j  Luft  und  Flüssigkeit  sich  befindet,  so  er- 
zeugt jeder  Herzstoß  ein  bisweilen  metallisch  klingendes  Pliltschergeräusch.  Ähnliche 
Geräusche  hört  man  bisweilen,  wenn  sich  in  der  Nälie  eine  Kaverne  befindet,  ein 
Pneumothorax  vorhanden  ist,  oder  sogar  bei  starker  Aufl)lähung  des  Magens.  Dann 
fehlen  natürlich  die  Zeichen  einer  Luftansammlung  im  Perikard  (pag.  155). 

e)  Kardiopneumatische  Geräusche. 

Durch  die  Systole  wird  das  Herz  kleiner,  daher  kann  Luft  in  die  benach- 
barten Lungengebiete  angesaugt  werden.  Das  erklärt  wohl  die  Tatsache,  daß  man 
bisweilen  bei  Gesunden  und  Kranken  Vesikuläratmen,  Knisteni  und  Rasseln  in  der 
Nälie  des  Herzens  bei  jeder  Systole  hört  Das  systolische  Vesikuläratmen  kann 
leicht  mit  einem  Herageräusch  verwechselt  werden.  Bisweilen  wird  auch  nur  das 
inspiratorische  Vesikuläratmen  systolisch  verstärkt. 


d)  Auskultation  der  Gefäße. 

Wie  über  dem  Herzen,  so  kann  man  auch  über  den  Gefäßen  Töne 
und  Geräusche  hören.  Man  muß  sich  aber  hüten,  bei  der  Auskultation 
mit  dem  Stethoskop  einen  Druck  auszuüben,  da  man  dadurch  eine  Ver- 
engerung des  Gefäßes  erzeugen  würde,  die  nach  den  pag.  163  erwähnten 
Gesetzen  ein  Geräusch  erzeugen  muß. 

I.  Auskultation  der  Arterien. 

Wenn  man  eine  Arterie  auskultieren  will,  muß  man  sich  vorher  durch 
Betastung  überzeugen,  wo  man  das  Stethoskop  aufzusetzen  hat. 

Normalerweise  hört  man  über  den  Subclaviae  und  Karotiden 
zwei  Töne,  den  ersten  kurz  nach  dem  Beginn  der  Systole  des  Herzens, 
während  der  durch  das  Ansteigen  der  Pulswelle  verursachten  Diastole  der 
Arterien,  den  zweiten  kurz  nach  Beginn  der  Diastole  des  Herzens,  also 
während  der  Systole  der  Arterien.  Drückt  man  mit  dem  Stethoskop  auf 
die  Arterie,  so  erscheint  ein  herzsystolisches  Stenosengeräusch,  drückt  man 
stärker,  so  daß  die  Arterie  ganz  verschlossen  wird,  so  hört  man  einen  ein- 
zigen Ton  (Druckton). 

Der  zweite  Ton  ist  der  von  den  Aortenklappen  fortgeleitete  zweite  Herzton, 
der  erste  ist  teilweise  der  fort^releitete  erste  llerzton,  teilweise  entsteht  er  in  der 
Arterie  seihst  durch   die  plötzliche  Anspannmi^  der  Wand,  wie  auch  der  Druckton. 

Über  den  anderen  Arterien  hört  man  in  der  Regel  keine  Töne,  einzig 
über  der  Bauchaorta  und  über  der  Kruralis  ist  oft  ein  einziger  Ton 
(Spannungston)  beim  Anstieg  der  Pulswelle  hörbar. 

Das  Ih^rzprerilusch  der  Kinder  und  das  Plazentajreriiusch  sollen  hier  nur  er- 
wilhnt  werden. 

In  pathologischen  Zuständen  sind  mancherlei  Abweichungen 
hörbar: 

1.  Au.skult«torische  Phänomene  können  sich  vom  Herzen  aus  in 
die  Arterien  fortpflanzen,  naturgemäß  am  meisten  das  sytolische  Geräusch 
der  Aorten  Stenose.  Fehlt  der  zweite  Herzton,  so  entsteht  selbstverständlich 
auch  über  den  Arterien  kein  zweiter  Ton. 


Auskultation  der  Gefäße.  171 

2.  Bei  beschleunigtem  systolischen  Blutstrom,  wenn  die  Puls- 
welle rasch  ansteigt  und  wieder  absinkt,  kann  in  den  Halsarterien  ein  (herz- 
systolisches)  Geräusch,  in  den  entfernteren  Arterien  ein  Ton  entstehen.  Am 
regelmäßigsten  ist  das  der  Fall  bei  Aorteninsuffizienz,  aber  auch  bei 
nervöser  Pulsbeschleunigung,  bei  BASEDOWscher  Krankheit,  im  Fieber  ist  es 
nicht  selten. 

3.  Anämische  Blutbeschaffenheit  erzeugt  oft  (neben  Venen- 
geräuschen) Geräusche  in  den  Arterien. 

4.  Bei  Arteriosklerose  der  Aorta  hört  man  oft  über  der  Aorta 
ascendeus  und  über  den  Halsgefäßen  ein  Geräusch,  das  durch  die  Reibung 
des  Blutes  an  der  rauhen  Arterien  wand  erklärt  wird. 

Auch  bei  Arteriosklerose  der  Ilalsarterien  hört  man  oft  über  den  veränderten 
Stellen  ein  Reibungsgeräusch. 

5.  Bei  jeder  Kompression  einer  Arterie  hört  man  über  der  kom- 
primierten Stelle  ein  Stenosengeräusch. 

So  sind  viele  Pulmonalisgeräusche  bei  Phthisikern  zu  erklären,  da  die 
Pulmonalis  durch  die  tuberkulösen  Veränderungen  der  Lungen  oder  durch  Bronchial- 
drüsen  komprimiert  ist.  Bei  Spitzentuberkulose  hört  man  bisweilen  auf  der  kranken 
Seite  über  der  Subklavia  (auch  ohne  Druck!)  ein  Geräusch,  das  durch  pleuritische 
Verwachsungen,  die  die  Subklavia  komprimieren,  zu  erklären  ist. 

6.  Bei  Erweiterung  der  Arterien,  besonders  bei  Aortenaneurysma, 
entsteht  (nach  den  pag.  163  erwähnten  Gesetzen)  häufig  ein  arteriendiastolisches 
(herzsystolii^ches),  seltener  auch  ein  arteriensystolisches  Geräusch). 

7.  Bei  BASEDOWscher  Krankheit  hört  man  über  der  gefäßreichen 
Struma  oft  laute  Geräusche. 

8.  Bei  Aorten insuffizienz  hört  man  über  der  Kruralis  bisweilen 
zwei  kurz  aufeinanderfolgende  Töne  (TRAUBEscher  Doppelton).  Drückt  man 
vorsichtig  mit  dem  Stethoskop,  so  verschwinden  die  Töne,  und  man  hört 
zuerst  das  normale  Druckgeräusch,  bei  einem  etwas  stärkeren  ganz  bestimmten 
Druck  folgt  diesem  ein  zweites  Geräusch  (DuROZiEZsches  Doppelgeräusch). 
Bei  noch  stärkerem  hört  man  nur  den  normalen  Druck  ton. 

Während  das  Doppelgerik^ch  so  zu  erklären  ist,  daß  das  Blut  durch  die 
komprimierte  Stelle  unter  dem  Stetlioskop  hin  und  her  schießt;  ist  die  Erklärung 
des  Doppeltones  schwieriger.  Außer  bei  Aorteninsuffizionz  kommt  das  Doppel - 
geräusch  auch  bei  Chlorose,  BASEDOWscher  Krankheit  vor,  der  Doppelton  außerdem 
noch  bei  Mitralstenose,  Bleivergiftung,  in  der  Schwangerschaft  und  im  Fieber. 

II.  Ansknltation  der  Venen. 

Die  Venentöne  und  -geräusche  auskultiert  man  am  besten  am  Sternal- 
ansatz des  rechten  Muse,  sternocleidomastoideus  bei  nach  links  gedrehtem 
Kopf  in  sitzender  oder  stehender  Stellung  des  Untersuchten. 

1.  Ein  Venen  ton  entsteht  bisweilen  bei  Trikuspidalinsuffizienz  durch 
den  rückläufigen  Blutstrom,  der  die  Wand  der  erweiterten  Venen  plötzlich 
spannt. 

2.  Venen  geräusche:  Bei  Anämischen  und  Chloroti  sehen,  aber  auch 
bei  Gesunden,  hört  man  über  der  genannten  Stelle  oft  ein  kontinuierliches 
Blasen  oder  Singen,  das  herzsystolisch  verstärkt  wird  (Nonnengeräusch). 
Am  lautesten  ist  es  während  der  Inspiration.  Es  entsteht  durch  Einströmen 
des  Blutes  aus  den  engen  Venen  in  den  weiten  allseitig  angehefteten  Bulbus. 
Es  kann  so  stark  werden,  daß  man  es  fühlt  oder  daß  es  von  dem  Kranken 
als  Ohrensausen  lä??tig  empfunden  wird.  Nur  wenn  es  sehr  laut  ist,  kann 
es  als  Zeichen  anämischer  Blutbeschaffenheit  aufgefaßt  werden. 
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Außer  diesem  Venengerauach,  das  bei  normaler  Richtung  des  Blut- 
stromes zustande  kommt,  gibt  es  ein  anderes,  das  durch  den  rückläufigen 
Blutstrom  bei  der  Trikuspidalinsuffizienz  erzeugt  wird. 


4.  Lehre  yom  Puls  und  Blutdruck. 

Die  Untersuchung  des  arteriellen  Pulses  war  von  jeher  einer  der  wich- 
tigsten Teile  der  Diagnostik.  Aber  während  die  alten  Ärzte  aus  ihr  mangels 
anderer  Untersuchungsmethoden  direkt  bestimmte  Krankheiten  diagnostizierten, 
suchen  wir  mit  ihrer  Hilfe  den  Zustand  einer  Körperfunktion,  des  Blut- 
kreislaufs, zu  erkennen. 

Die  Herzkammer  wirft  hei  jeder  Systole  eine  gewisse  Menge  Bhit  (das  Schlag- 
volum) in  die  Aorta.  Wären  die  Arterien  starr^andige  Röhren,  so  müßte  dadurch 
mit  jedem  Herzschlag  die  gesamte  Blutsftule  soweit  vonnärts  geschoben  werden,  daß 
das  Sclilagvolum  Platz  findet.  Mit  dem  Schluß  der  Semilunarklappen  würde  die 
Bewegung  ihr  Ende  erreichen,  das  Blut  stillstehen.  .  Da  aber  die  Arterien  eine 
elastische  Wand  besitzen,  wird  durch  das  in  die  Aorta  einströmende  Blut  die  Wand 
der  AortiMiwurzel  gedehnt,  und  der  Zuwachs  an  Blut  findet  in  der  Erweiterung 
Platz.  So  bald  durch  Nachlassen  des  Zuflusses  und  Ausweichen  des  Blutes  der 
Druck  gegen  die  Gefäßwand  nachgelassen  hat,  kontralüert  sich  diese  infolge  ihrer 
Elastizität  wieder,  und  es  entsteht  eine  rasch  fortschreitende  Welle,  die  Puls  welle. 

Wäre  das  ganze  Gefäßsystem  ein  einziger  elastischer  Schlauch,  so  würde  die 
Welle  den  ganzen  Schlauch  durchlaufen.  Die  Arterien  verzweigen  sich  aber  vielfach 
und  gehen  schließlich  in  sehr  enge  Röhren,  die  Arteriolen  und  Kapillaren,  über 
und  hier  bewirkt  einerseits  die  R*?flexion  der  Wellen,  andrerseits  die  Reibung,  daß 
die  Strömung  kontinuierlich  wird  und  der  Blutabfluß  in  den  Venen  in  gleichmäßigem 
Strome,  ohne  Wellenbewegung  erfolgt. 

Wenn  durch  Vagusreizung  das  Herz  zum  Stillstand  gebracht  wird,  so  pressen 
die  Arterien  vennöge  ihrer  Elastizität  da«  Blut  langsam  in  die  Venen  hinüber,  bis 
der  Druck  in  Arterien  und  Venen  annähenid  gleich  geworden  ist.  Erfolgt  nach 
Aufliören  der  Vagusreizung  jetzt  ein  Herzschlag,  so  läuft  eine  Welle  durch  das 
ganze  Arteriensystem,  gleichzeitig  wird  aber  der  Inhalt  und  der  Druck  im  gesamten 
Arteriengebiet  erhöht.  Diese  Druckerhöhung  wird  durch  Abfließen  des  Blutes  in 
die  Venen  wieder  ausgeglichen,  aber  wegen  des  großen  W^iderstandes  in  den  Ka- 
pillaren sehr  langsam.  Der  zweite  Herzschlag  erfolgt  daher  viel  früher  als  bis  das 
Blutvolumen  des  ersten  Herzschlags  abgeflossen  ist,  deshalb  vermehrt  er  den  Inhalt 
der  Arterien  stärker,  dadurch  erhöht  sich  der  Druck  und  auch  die  Geschwindigkeit 
des  Blutabflusses  nach  den  Venen.  Jeder  weitere  Herzschlag  hat  dieselbe  W^irkung, 
bis  schließlich  der  Druck  in  den  Arterien  so  groß  ist,  daß  Zufluß  und  Abfluß  sich 
die  Wage  halten. 

Für  die  Geschwindigkeit  des  Blut<>troms  ist  also  der  durchschnittliche  Blut- 
druck das  wichtige,  nicht  die  Größe  der  Druckschwankung,  die  durch  die  über  die 
Arterien  hinlaufende  Pulswelle  erzeugt  wird.  Diese  Welle,  die  ja  diagnostisch 
außerordentlich  wichtig  ist,  darf  ja  nicht  mit  der  Strönumg  des  Blutes  in  den  Arterien 
verwechselt  werden.  Man  hat  die  Blutströmung  mit  einer  Kolonne  marschiertMjder 
Soldaten  verglichen.  Gibt  man  der  hintersten  Reihe  einen  StoU,  so  prallen  die 
Soldaten  an  ihn»  Vordennänner  und  der  Stoß  pflanzt  sich  so  bis  nach  der  Spitze 
der  Kolonne  fort.  Diese  wellenförmige  Bewegung  hat  aber  mit  dem  Vorwärts- 
schreiten der  ganzen  Kolonne  nichts  zu  tun.  Ganz  analog  verhalten  sich  die  Puls- 
welle und  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms.  Der  Unterschied  ist  nur  der,  daß 
zwischen  den  Reihen  der  Soldaten  freier  Raum  ist,  und  da,  wo  der  Stoß  eben  an- 
gelangt ist,  zwei  Reihen  momentan  dichter  aneinender  stoßen,  das  Blut  dagegen 
durch  den  Druck  nicht  an  einer  Stelle  auf  ein  kleineres  Volum  zusammengepreßt 
werden  kann,  sondern  auf  die  Seiten  ausweicht  und  die  Wand  der  Arterien  dehnt, 
bis  durch  Fortschreiten  der  Druckwelle  wieder  Raum  geschaffen  ist  und  die  Arterien- 
wand wieder  kollabieren  kann. 

Die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  hängt  aber  nicht  nur  ab  vom  Druck- 
untei-schied  zwischen  Arterien  und  Venen,  sondern  auch  vom  Widerstand,  der 
zwischen  beide  eingeschaltet  ist.  Wenn  dieser  durch  Kontraktion  der  kleinen  Ar- 
terienäste wächst,  so  stellt  da«  Herz  die  normale  Geschwindigkeit  dadui*ch  wieder 
her,  daß  es  sich  energischer  kontrahiert  und  den  Druck  im  Anfangsteil  des  Gefäß- 
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Systems,  in  den  ßfroßen  Arterien  erhöht  So  kann  es  kommen,  daß  trotz  gleicher 
Blutversorgung  der  Blutdruck  in  einem  Fall  hoch,  im  anderen  niedrig  ist,  aber 
nicht  regellos,  sondern  unter  bestimmten  Bedingungen,  so  daß  wir  auch  in  den 
Abweichungen  des  arteriellen  Druckes  von  der  Norm  diagnostische  Merkmale  besitzen. 


a)  Palpation  des  Pulses. 

Für  die  Palpation  des  Pulses  können  wir  jede  Arterie  wählen,  die 
der  Untersuchung  zugänglich  ist.  Doch  ist  es  nötig,  immer  an  der  gleichen 
Arterie  den  Puls  zu  fühlen,  damit  man  eine  große  Erfahrung  und  Sicher- 
heit in  der  Beurteilung  erwirbt.  Am  bequemsten  liegt  die  Radialis,  die  auch 
von   Alters  her  immer  zum  Pulsfühlen  benutzt  wurde. 

Zur  Betastung  des  Pulses  legt  man  drei  Finger  (Zeige-,  Mittel-  und 
Ringfinger)  nebeneinander  so  auf  die  Arterie,  daß  man  mit  den  Finger- 
beeren das  Andrängen  der  Arterie  gegen  den  Finger  fühlt.  Es  ist  nötig, 
mit  wechselndem  Druck  zu  palpieren,  auch  mit  dem  Finger  längs  der  Arterie 
hin  und  her  zu  fahren. 

Verschiedener  Druck  ist  deshalb  nOtig,  weil  das,  was  wir  wahrnehmen,  Druck- 
sch wankungen  in  der  Arterie  sind.  Die  Volumschwankungen  sind  nur  sehr 
gering,  und  was  als  solche  (auch  bei  der  Inspektion)  imponieren,  sind  meist  Ver- 
lagenmgen  einzelner  Arterienabschnitte.  Durch  die  Pulswelle  werden  die  Arterien 
in  der  Längsrichtung  gedehnt,  und  da  sie  keinen  Baum  in  dieser  Richtung  haben, 
schlängeln  sie  sich  etwas,  vorhandene  Schlängelungen  und  Bögen  werden  särker. 

Wir  können  durch  die  Palpation  einerseits  die  Beschaffenheit  der 
Arterien  Wandung,  andrerseits  das  Verhalten  der  Puls  welle  erkennen.  An 
der  Pulswelle  haben  wir  folgende  Qualitäten  zu  unterscheiden: 

1.  die  Frequenz:  Pulsus  frequens  —  rarus, 

2.  der  Rhythmus:  Pulsus  regularis  —  irregularis, 

3.  die  Größe:  Pulsus  magnus  —  parvus, 

4.  die  Spannung:  Pulsus  durus  —  mollis, 

5.  die  Zelerität:  Pulsus  celer  —  tardus, 

6.  die  Völle:  Pulsus  plenus  —  inanis. 

Frequenz  und  Rhythmus  beziehen  sich  auf  die  Pulsfolge;  Größe, 
Spannung  und  Zelerität  sind  Qualitäten  der  einzelnen  Pulswelle;  die  Völle 
ist,  unabhängig  von  der  Qualität  der  einzelnen  Druckwelle,  der  Ausdruck 
der  Blutmenge  in  der  Arterie. 

Zuerst  soll  die  Beschaffenheit  der  Arterienwandung  besprochen  werden, 
dann  die  einzelnen  Qualitäten  des  Pulses.  Die  Besprechung  des  Rhythmus 
muß  an  den  Schluß  gestellt  werden,  da  zum  Verständnis  der  Störungen 
des  Rhythmus  die  Kenntnis  der  übrigen  Pulsqualitäten  unbedingt  not- 
wendig ist. 

I.  Die  Beschaffenheit  der  Arterienwand. 

Bei  jeder  Pulsuntersuchung  muß  man  sich  zuerst  über  die  Beschaffen- 
heit der  Arterienwand  orientieren,  da  man  sonst  Gefahr  läuft,  Gefühls- 
eindrücke, die  in  einer  Veränderung  der  Arterien  wand  begründet  sind,  auf 
Abnormitäten  der  Pulswelle  zu  beziehen.  Man  komprimiert  die  Arterie  so 
stark,  daß  man  keine  Pulswelle  mehr  fühlt,  rollt  sie  unter  den  Fingern  hin 
und  her  und  streicht  auch  in  der  Längsrichtung  darüber  hin.  Man  fühlt 
dann  beim  Gesunden  ein  weiches  elastisches  Rohr  (wie  einen  zusammen- 
gedrückten weichen  Gununischlauch).  Bei  Artiosklerose  fühlt  man-  einen 
dickeren,  härteren  Strang,  der  auch  unregelmäßige  harte  Stellen  erkennen 
läßt  und   geschlängelt   ist.      Bei   hochgradiger  Arteriosklerose   fühlt   sich    die 


/. 


174     Staehelin,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Zirkulationsapparates. 

Arterie   wie   eine  Gänsegurgel    oder   Perlenschnur   an.     Auch    bei    Bleikolik 
und  chronischer  Nephritis  fühlt  man  oft  eine  verdickte,  harte  Arterie. 

Dann  ist  sie  aber  nicht  unregelmäßi/2^,  sondern  im  ganzen  verdickt  und  weniger 
geschlängelt.  Eine  Sklerose  der  Radialis  beweist  aber  keineswegs  eine  Arteriosklerose 
in  den  inneren  Organen.  Umgekehrt  kann  eine  solche  vorhanden  sein,  wenn  sich 
die  Iladialartc^rie  ganz  normal  anfühlt. 

II.  Die  Freqnenz  des  Pulses. 

Die  Pulzfroqiienz  (Zalil  der  Pulsschlilge  in  der  Minute)  wird  in  der  Regel 
so  festgestellt,  daß  man  eine  Viertelsminute  lang  den  Puls  zählt  und  die  erhaltene 
Zahl  mit  4  multipliziert.  Ist  der  Puls  unregelmäßig,  so  muß  man  die  Zählung  länger 
fortsetzen  und  außerdem  auch  durch  Auskultation  des  Herzens  oder  Palpation  des 
Spitzenstoßes  die  Frequenz  der  Herzschläge  ennitteln,  da  diese  dann  größer  sein 
kann  als  die  Zahl  der  fühlbaren  Radialpulse. 

Beim  gesunden  Erwachsenen  betragt  die  Pulsfrequenz  60 — 80, 
beim  Neugeborenen  ist  sie  viel  höher,  130 — 140,  vom  4. — 10.  Lebensjahr 
etwa  100.  Bis  et^va  zur  Pubertät  sinkt  sie  rasch,  von  da  an  oder  vom 
£nde  des  Wachstums  an  bleibt  sie  konstant,  um  erst  im  Greisenalter  wieder 
ganz  unbedeutend  anzusteigen.  Sie  ist  abhängig  von  der  Größe  und  vom 
Geschlecht:  Große  Individuen  haben  langsameren  Puls  als  kleine,  Männer 
langsameren  als  Weiber.  Die  Breite  der  individuellen  Schwankungen  ist  groß; 
es  gibt  gesunde  Menschen,  die  nie  weniger  als  100,  andere,  die  ständig 
weniger  als  50  Pulsschläge  haben.    Doch  sind  diese  Ausnahmen  recht  selten. 

Physiologische  Schwankungen  kommen  täglich  vor,  fast  aus- 
schließlich im  Sinne  einer  Frequenzsteigerung. 

Am  meisten  beschleunigt  die  Muskelarbeit  den  Puls.  Frequenzen  bis  zu 
160  sind  bei  anstrengender  Arbeit  nicht  selten.  Je  nach  der  Größe  der  Anstrengung 
geht  die  Beschleunigung  rasch  zurück  oder  bleibt  (selten  länger  als  eine  halbe 
Stunde)  bestehen.  Auch  die  Nahrungsaufnahme  vermehrt  die  Pulsfrequenz. 
Nach  einer  reichlichen  Mahlzeit  kann  die  Vennehrung  mehrere  Stunden  lang  be- 
stehen bleiben.  Ruhige  Atmung  hat  geringen  Einfluß.  Gewöhnlich  wird  der 
Puls  bei  der  Inspiration  etwas  rascher,  bei  der  Exspiration  etwas  langsamer.  Da- 
gegen wird  er  durch  Husten  stoße  und  den  V  alba  lva  sehen  Versuch  (IVessen 
bei  geschlossener  Stimmritze)  stark  beschleunigt.  Sehr  verschieden  intensiv  wirken 
psychische  Einflüsse.  Während  bei  vielen  Menschen  nur  tiefgreifende  seelische 
Erregungen  das  Herz  rascher  schlagen  ma^^hen  oder  es  umgekehrt  (Schreck)  für 
Moment  zum  Stillstand  bringen,  gibt  es  andere,  die  bei  der  geringsten  Emotion, 
sogar  beim  Pulsfühlen,  beschleunigte  Herzaktion  zeigen.  Schmerzhafte  Ein- 
drücke führen  oft  eine  vorübergehende  Beschleunigung,  noch  häufiger  vielleicht 
eine  Verlangsamung  der  Herzschläge  vorbei. 

Pathologisch  beschleunigte  Pulsfrequenz  (Tachykardie)  beob- 
achten wir  namentlich  im  Fieber,  bei  Herzkrankheiten,  Anämien,  ner\'ösen 
Affektionen,  Vergiftungen  und,  anfallsweise  auftretend,  als  besonderes  Krank- 
beitsbild  (paroxysmale  Tachykardie). 

Im  Fieber  besteht  meist  eine  bestimmte  Abhängigkeit  der  Tachykardie  von 
der  Höhe  der  Temj)eratur.  Bei  einem  Grad  Temperatursteigerung  wird  der  Puls 
um  etwa  8  Schläge  vermehrt  (Liebermeister).  Abweichungen  von  dieser  Regel 
sind  diagnostisch  wichtig,  einerseits  sind  sie  gewissen  Infektionskrankheiten  eigen- 
tümlich (langsamer  Puls  bei  Typhus  abdominalis),  andererseits  deuten  sie  auf  Kom- 
plikationen von  Seiten  der  Zirkulationsorgane.  Für  Kollaps  ist  das  Ansteigen 
der  Pulsfrequenz  bei  sinkender  Temperatur  charakteristisch.  Prognostisch  wichtig 
(ungünstig)  ist  Pulsbeschleunigung  bei  der  Lungentuberkulose. 

Fast  jede  Erkrankung  des  Herzens  kann  zu  Pulsbeschleunigung  führen, 
in  erster  Linie  sind  Endokarditis,  Perikarditis,  Klappenfehler  (besonders  im  Stadium 
der  Kompensationsstörung)  zu  nennen,  dann  aber  auch  Myokarditis,  Herzdegene- 
rationen, kurz  jede  Herzinsuffizienz,  was  auch  ihre  Ursache  sei. 

Die  nervösen  Affektionen,  die  den  Puls  beschleunigen,  sind  manigfacher 
Art.  Allgemeine  Neurosen  (Hysterie  und  Neurasthenie)  zeigen  oft  Anfälle 
von  mehr  oder  weniger  gesteigerter  Pulsfrequenz,  meist  mit  Herzklopfen,  bei  Neu- 
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rasthenie  ist  oft  dauernde  Tachykardie,  oft  auch  nur  die  Neigung  vorhanden^  auf 
physiologische  frequenzsteigernde  Einflüsse  besonders  stark  zu  reagieren  (Labilit&t 
des  Pulses).  Dann  sehen  wir  Tachykardie  auch  bei  „Herzneurosen"  d.  h. 
solchen  Störungen  der  Herztätigkeit,  die  wir  mangels  anderer  Erklärungsmöglichkeit 
auf  krankhafte  Einflüsse  der  Herznerven  zurückführen.  Besonders  zu  erwähnen 
ist  auch  die  Tachykardie  der  Basedowkranken. 

Die  paroxysmale  Tachykardie  besteht  in  plötzlich  auftretenden  Anfällen 
von  sehr  stark  beschleunigter  Herzaktion  (bis  zu  800  Herzschlägen),  oft  verbunden 
mit  Dyspnoe,  Schwäche,  Oppression,  bei  ganz  gesunden  oder  nervösen  Menschen. 
Nach  verschieden  langer  Zeit  (Minuten  bis  Tagen)  hört  der  Anfall  ebenso  plötzlich 
auf,  wie  er  gekommen  war. 

Die  Pulsfrequenz  ist  bei  den  erwähnten  Zuständen  nicht  nur  in  der 
Ruhe  gesteigert,  sondern  sie  wird  auch  durch  Einflüsse,  die  schon  beim 
Gesunden  beschleunigend  wirken,  in  abnorm  starkem  Maße  erhöht,  namentlich 
auch  durch  Muskelarbeit.  Darauf  gründet  sich  die  einfachste  (und  man 
darf  wohl  sagen  zuverlässigste)  Methode  der  funktionellen  Herzdiagnostik. 
Wir  können  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  am  besten  daran  erkennen, 
ob  die  Schlagfolge  durch  Muskelarbeit  abnorm  stark  vermehrt  wird  und  wie 
groß  der  unterschied  gegenüber  dem  Gesunden  ist. 

In  schweren  Phallen  genügt  schon  Aufsetzen  im  Bett,  in  anderen  Umhergehen, 
um  den  l*ul8  zu  beschleunigen,  in  leichteren  wird  durch  Laufen  oder  Treppen- 
steigen die  Pulsfrequenz  stärker  erhöht  als  beim  Gesunden  und  kehrt  langsamer 
zur  Norm  zurück.  Es  empfiehlt  sich  in  zweifelhaften  Fällen  immer  einen  Gesunden 
zum  Vergleich  heranzuziehen. 

Pathologische'Verlangsamung  des  Pulses,  Bradykardie,  kommt 
bei  vielen  Erkrankungen  des  Herzmuskels  vor,  bei  Myokarditis  und  Myo- 
degeneratio  (in  anderen  Fällen  freilich  auch  Beschleunigung),  besonders  bei 
Herzinsuffizienz  der  Fettleibigen  und  bei  Sklerose  der  Kranzarterien,  häufig 
auch  bei  (gut  kompensierter)  Aorten  Stenose.  Ikterus  führt  oft  durch  die 
Wirkung  der  retinierten  gallensauren  Salze  zu  Pulsverlangsamung,  ebenso 
akut  erhöhter  Hirndruck.  Bei  beiden  Affektionen  geht  die  Verlangsamung 
trotz  Fortbestehens  der  Ursache  allmählich  zurück,  offenbar  weil  sich  das 
Herz  an  diese  gewöhnt.  Häufig  beobachten  wir  Pulsverlangsamung  mit  Tem- 
peraturerniedrigung zusammen,  so  bei  kachektischen  Individuen,  Rekonvales- 
zenten, mit  Fintritt  der  Krise  in  akuten  Infektionskrankheiten.  Bleibt  hier 
der  Puls  trotz  Abfall  der  Temperatur  hoch,  so  muß  das  immer  den  Ver- 
dacht erwecken,  daß  es  sich  nur  um  Pseudokrise  handelt,  oder  daß  das  Herz 
erkrankt  ist.    Auch  schmerzhafte  Affektionen  verlangsamen  bisweilen  den  Puls. 

Die  Bradykardie  bei  der  Adam-Stokes sehen  Krankheit  soll  bei  der 
Besprechung  der  Arhythmie  erwähnt  werden. 

in.   Die  Größe  des  Pnlses. 

Unter  Größe  des  Pulses  (Höhe  der  Pulswelle)  verstehen  wir  die  Größe 
der  Exkursionen,  die  unserem  Gefühl  nach  die  Arterienwand  bei  jedem 
Pulsschlag  ausführt. 

In  Wirklichkeit  sind  diis,  was  wir  als  Exkursionen  der  Arterienwand  fühlen, 
im  wesentlichen  keine  Volumschwankungen,  sondern  Druckschwankungen  der  Arterie. 
Diese  müssen  um  einerseits  so  größer  ausfallen,  je  größer  das  Schlagvolum,  anderer- 
seits kann  das  gleiche  Schlagvolumen  bei  verschiedener  Gefäßs])annung  verschiedene 
Druckschwankungen  erzeugen.  Bei  langsamem  Herzschlag  wird  die  Druckschwankung 
größer,  weil  der  Druck  ceteris  paribus  nach  dem  Ablauf  der  Pulswelle  Zeit  hat  tief 
zu  sinken  und  außerdem  das  Herz  sich  in  der  Diastole  stark  füllt,  umgekehrt  muß 
der  frequentere  Puls  immer  kleiner  sein.  Außerdem  ist  aber  zu  berücksichtigen, 
daß  die  Empfindung,  die  der  tastende  Finger  erhält,  nicht  nur  durch  die  Schwankungen 
des  Innendruckes  in  der  Arterie  bedingt  ist.  Bei  gleicher  Druckschwankung  ist  der 
Effekt  auf  den  tastenden  Finger  um  so  größer,  je  stärker  gefällt  die  Arterie  ist 
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Großer  Puls,  Pulsus  magnus  findet  sich  bei  kräftiger  Herzaktion, 
bei  Muskelarbeit,  nervöser  Erregung  der  Herztätigkeit,  in  der  Fieberhitze, 
bei  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  (wenn  dessen  Kontraktionen  kräftig, 
die  Arterien  dehnungsfähig  sind  und  die  Herznküon  langsam  ist),  bei  Aorten- 
insuffizienz. 

Klein  ist  der  Puls  (Pulsus  parvus),  bei  Schwächezuständen  des 
Herzmuskels,  bei  sehr  fiequenter  Herzaktion,  bei  Stenose  des  Aortenostiums 
und  Arteriosklerose. 

Bisweilen  ist  der  Puls  einer  Radialis  kleiner  als  der  der  anderen 
Seite.  Das  kann  durch  Abnormitäten  im  Gefäßverlauf  bedingt  sein,  indem 
die  Radialis  auf  Kosten  der  Ulnaris  verkümmert  ist  oder  durch  Verengerung 
des  Arterienohrs  zentral  von  der  Radialis,  z.  B.  durch  arteriosklerotische 
Veränderungen  in  der  Subklavia  bzw.  Anonyma  oder  an  deren  Ursprungs- 
stelle, in  der  Aorta.  Auch  bei  Aneurysmen  des  Aortenbogens  findet  man 
Differenzen  zwischen  beiden  Radialpulsen.  Gelähmte  Glieder  haben  kleinen  Puls. 

IV.  Die  Zelerität  des  Pulses. 

Unter  Zelerität  des  Pulses  verstehen  wir  die  Raschheit,  mit  der  die 
Pulswelle  ansteigt  und  wieder  abfällt  Zelerität  ist  also  wohl  zu  unter- 
scheiden von  der  Frequenz,  der  Geschwindigkeit,  mit  der  sich  die  Pulswellen 
folgen.  .Pulsus  celer,  schnellenden  hüpfenden  Puls  (im  Gegensatz  zum 
häufigen  Puls,  Pulsus  frequens)  nennen  wir  den  Puls,  der  rasch  an  den 
Finger  anschlägt  und  rasch  wieder  abfällt,  Pulsus  tardus,  trägen  Puls  (im 
Gregensatz  zum  langsamen  Puls,  Pulsus  rarus),  den  Puls,  der  langsam  an 
den  Finger  andrückt  und  sich  langsam  wieder  verliert. 

Eigentlich  sollte  man  zwischen  Raschheit  des  Anstiegs  und  Raschheit  des 
Abstiegs  der  Pulswelle  (Steilheit  des  ansteigenden  und  des  absteigenden  Schenkels 
im  Sphygmogramm)  unterscheiden.  In  Wirklichkeit  wird  aber  nur  der  Puls,  der 
sowohl  rasch  ansteigt  als  auch  rasch  abfällt,  als  celer  empfunden  (außer  bei  sehr 
großer  Übung),  und  auch  nur  dieser  hat  diagnostische  Bedeutung. 

£s  ist  klar,  daß  jeder  Puls,  der  zugleich  groß  und  nicht  zu  langsam 
ist,  bei  dem  also  die  Welle  in  kurzer  Zeit  hoch  ansteigt  und  wieder  abfällt, 
den  Charakter  der  Zelerität  tragen  muß.  Das  ist  in  erster  Linie  der  Fall 
bei  der  Aorteninsuffizienz.  Dieser  Klappenfehler  hat  zur  Folge,  daß 
bei  jedem  Herzschlag  ein  abnorm  großes  Volum  Blut  in  die  Arterien  ge- 
worfen wird  und  zum  Teil  rasch  wieder  in  das  Herz  zurückströmt.  Dadurch 
entsteht  eine  hohe,  rasch  ansteigende  und  absinkende  Blutwelle,  ein  Pulsus 
celer  et  altus  (CoRRiGANscher  Puls).  Außer  bei  der  A orten insuffizienz  fühlt 
man  Pulsus  celer  et  altus  noch  (meist  weniger  ausgesprochen)  bisweilen  bei 
erregter  Herzaktion,  bei  Morbus  Baseilowii,  bei  Chlorose. 

Pulsus  celer  kann  aber  auch  dadurch  zustande  kommen,  daß  die  Puls- 
welle, ohne  besonders  hoch  zu  werden,  rasch  ansteigt  und  wieder  abfällt 
und  annähernd  ihren  tiefsten  Stand  schon  lange  vor  dem  Auftreten  einer 
neuen  Welle  erreicht.  Gewöhnlich  bleibt  aber  dann  die  Füllung  der  Arterie 
zwischen  dem  Abfall  einer  Welle  und  dem  Auftreten  der  nächsten  nicht 
dauernd  gering,  sondern  es  tritt  eine  kleinere  Welle  dazwischen  auf,  die 
entweder  nur  im  Sphygmogramm  erkannt  oder  mit  dem  Finger  gefühlt 
werden  kann.  Man  fühlt  dann  nach  jedem  Pulsschlag  einen  leisen  Nach- 
schlag. Diesen  Puls  nennen  wir  dikrot.  Dikroter  Puls  findet  sich  namentlich 
im  Fieber.  Er  soll  bei  Gelegenheit  der  Sphygniographie  näher  besprochen 
werden  (pag.   184). 

Pulsus  tardus  (langsam  an-  und  abschwellende  Pulswelle)  kommt 
bei  Aorten  Stenose  dadurch  zustande,  daß  das  verengte  Ostium  das  Blut  nur 


Palpation  des  Pulses.  177 

langsam    in    die    Aorta    übertreten    läßt.      Auch    im    Greisenalter    und    bei 
Arteriosklerose  ist  oft  ein  Pulsus  tardus  vorhanden. 

V.  Die  Spannung  (Häi*te)  des  Pulses. 

Spannung  oder  Härte  des  Pulses  (nicht  zu  verwechseln  mit  Härte 
der  Arterien  wand)  nennen  wir  den  Fingerdruck,  den  wir  anwenden  müssen, 
um  die  Kadialarterie  so  stark  zu  komprimieren,  daß  keine  Pulswelle  mehr 
hindurchgebt.  Zu  ihrer  Feststellung  drücken  wir  mit  dem  peripheren  der 
drei  aufgelegten  Finger  so  stark,  daß  von  der  Peripherie  her  keine  Blut- 
welle durch  den  Arterienbogen  der  Hand  bis  zur  untersuchten  Stelle  ge- 
langen kann,  dann  komprimieren  wir  mit  dem  zentralen  Finger  die  Arterie 
immer  starker,  bis  wir  mit  dem  mittleren  Finger  keinen  Puls  mehr  wahr- 
nehmen können. 

Was  wir  auf  diese  Weise  messen,  ist,  wie  weiter  unten  bei  Besprechung  der 
Sphygmomanometrie  auszuführen  sein  wird,  der  maximale,  auf  der  Höhe  der  Puls- 
welle in  der  Arterie  herrschende  Blutdruck.  Zur  Feststellung  der  Spannung  gehört 
große  Übung.  Besonders  dadurch  können  leicht  Täuschungen  entstehen,  daß  zur 
Kompression  der  Weich  teile,  je  nach  deren  Dicke  ein  verschieden  starker  Druck 
angewandt  werden  muß,  der  natürlich  von  dem  gesamten  aufgewendeten  Druck  sub- 
trahiert werden  muß.  Daher  ist  die  Bestimmung  des  Maximal druckes  mit  Apparaten, 
bei  denen  dieser  Fehler  wegfällt  (bezw.  verschwindend  klein  ist),  eine  viel  zu- 
verlässigere Feststellung  dieser  Größe.  Der  Geübte  kann  aber  durch  einfache 
Schätzung  des  Druckes  mit  Hilfe  der  Fingerkompression  ganz  brauchbare  Resultate 
erhalten,  namentlich  wenn  nur  deutlich  ausgesprochene  Abweichungen  von  der 
Norm  berücksichtigt  werden. 

Gespannten,  harten  Puls,  Pulsus  durus,  finden  wir  hauptsächlich 
bei  der  Schrumpfniere  und  chronischer  Nephritis  (aber  auch  bei  akuter),  bei 
Bleikolik  und  vielen  Fällen  von  Arteriosklerose,  ferner  bei  der  Polyzythaemia 
hypertonica,  einem  seltenen  Krankheitsbild  (Vermehrung  der  roten  Blut- 
körperchen und  Blutdruckerhöhung,  oft  auch  Milztumor)^  weichen  Puls 
(Pulsus  moUis)  im  Fieber,  bei  Anämie  und  vielen  Fällen  von  Herzschwäche. 

VI.  Die  VöUe  de»  Pulses. 

Während  die  bisher  besprochenen  Qualitäten  des  Einzelpulses  vornehmlich 
Zeichen  des  in  der  Arterie  herrschenden  Druckesund  seiner  Schwankungen  sind, 
ist  die  Völle  (der  mittlere  Füllungszustand  der  Arterie)  ein  räumlicher  Be- 
griff. Bei  genau  gleichem  Druck  und  gleich  großen  Druckschwankungen 
kann  die  Arterie  in  einem  Fall  weit  und  voll,  in  einem  anderen  eng  und 
wenig  gefüllt  sein.  Selbstverständlich  wechselt  die  Füllung  während  jeden 
Pulsschlages.  Sie  ist  größer  auf  der  Höhe,  kleiner  nach  Ablauf  der  Puls- 
welle. Um  die  mittlere  Füllung  zu  beurteilen,  muß  daher  immer  sowohl 
das  Volum  der  kollabierten  Arterie  zwischen  zwei  Pulsen  beobachtet,  als 
auch  die  Größe  der  Puls  welle  in  Rücksicht  gezogen  werden.  Kleine  Diffe- 
renzen in  der  Füllung  sind  deshalb  nicht  leicht  zu  erkennen,  gröbere  Ab- 
weichungen von  der  Norm  fallen  aber  ohne  weiteres  auf.  Wie  oben  er- 
wähnt, erscheint  uns  zwar  der  Puls  einer  stark  gefüllten  Arterie  meist 
auch  groß,  aber  man  tut  gut,  sich  auch  unabhängig  von  den  Druck- 
empfindungen, die  man  beim  Pulstasten  erhält,  über  die  Füllung  der  Arterie 
Rechenschaft  zu  geben. 

Voll  ist  der  Puls  (Pulsus  plenus)  bei  gesunden,  kräftigen  Menschen, 
namentlich  während  und  nach  Muskelarbeit,  im  Beginn  fieberhafter  Krank- 
heiten, leer  (Pulsus  inanis)  bei  Herzschwäche,  Anämie,  Cholera,  bei  Kachek- 
tischen  und  chronisch  Fiebernden.  Der  Pulsus  celer  et  altus  der  Aorten- 
insuffizienz erscheint  auf  der  Höhe  der  Pulswelle  voll,  zwischen  zwei 
Wellen  leer. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  12 


178     Staehelin,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Zirkulation  sapparates. 

VII.  Der  Rhythmus  des  Pulses. 

Unter  Rhythmus  des  Pulses  verstehen  wir  die  Regelmäßigkeit  der 
Schlagfolge,  das  Verhältnis  der  Zeitdauer  der  einzelnen  Pulse.  Normaler- 
weise sind  (mit  Ausnahme  der  bald  zu  besprechenden  respiratorischen  Un- 
regelmäßigkeiten) die  Pulse  gleich  lang,  die  Schwankungen  betragen  höchstens 
Ye  Sekunde,  ein  Unterschied,  den  der  palpierende  Finger  kaum  wahrnimmt. 
Wir  nennen  das  einen  rhythmischen  Puls,  Pulsus  regularis.  Wenn 
diese  regelmäßige  Schlagfolge  gestört  ist,  die  Pulse  in  verschiedenen  Inter- 
vallen folgen,  so  sprechen  wir  von  arhythmischem  Puls,  von  Pulsus 
irregularis. 

Mit  diesen  Störungen  der  Schlagfolge  gehen  in  der  Regel  auch  Schwan- 
kungen in  der  Größe  der  einzelnen  Pulse  einher,  der  Puls  ist  nicht 
nur  irregulär,  sondern  auch  inäqual.  Beide  Arten  der  Unregelmäßigkeit 
müssen  daher  gemeinsam  besprochen  werden. 

Der  unregelmäßige  Puls  kann  entweder  vollständig  oder  nur  partiell  irregulär 
sein.  Fällt  nach  einer  Anzahl  regelmäßiger  Schläge  ein  Schlag  aus,  so  sprechen 
wir  von  Pulsus  intermittens,  fällt  er  nicht  ganz  aus,  sondern  ist  er  nur  kleiner, 
von  Pulsus  intercidens.  Eine  periodisch  wiederkehrende  Arhythmie  nennen 
wir  Allorhythmie.  Die  wichtigste  von  diesen  ist  der  Pulsus  bigeminus,  der 
darin  besteht,  daß  nach  je  zwei  Schlägen  eine  längere  Pause  folgt  In  gleicher 
Weise  folgt  heim  Pulsus  trigeminus,  quadrigeminus  usw.  dem  dritten, 
vierten  usw.  Schlag  eine  Pause.  Pulsus  alternans  nennen  wir  einen  Puls,  bei 
dem  in  regelmäßiger  Schlagfolge  ein  größerer  und  ein  kleinerer  Schlag  ständig 
wechseln.  Die  höchsten  Grade  von  vollständiger  Unregelmäßigkeit  bei  denen 
auch  die  Frequenz  sehr  groß  ist  und  der  Puls  kaum  fühlbar  ist  nennt  man  De- 
lirium cordis,  weil  bei  der  Auskultation  der  Eindruck  einer  absolut  unkoordi- 
nierten  Herztätigkeit  entsteht. 

In  den  letzten  Jahren  ist  es  gelungen  >  verschiedene  Formen  der 
Arhythmie  von  einander  zu  trennen.  Nach  K.  E.  Hering  und  Mackenzie 
können  wir  folgende  unterscheiden:  1.  die  einfache  Arhythmie,  2.  die  re- 
spiratorische Arhythmie,  3.  die  Extrasystolie,  4.  den  Pulsus  irregularis  per- 
petuus,  5.  die  Überleitungsstörungen,  6.  den  Pulsus  alternans. 

1.  Die  einfache  Arhythmie  besteht  darin,  daß  die  einzelnen  Herz- 
revolutionen vollkommen  normal  verlaufen,  aber  nur  in  weniger  r^elmäßigen  Ab- 
ständen als  normal.  Während  sonst  die  Differenzen  7«  Sekunde  nicht  über- 
schreiten, können  sie  hier  erhehlich  stärker  werden.  Die  Schwankungen  betreffen 
fast  nur  die  Zeitdauer  der  Diastole,  die  Systole  bleibt  sich  gleich.  Am  ausgesprochensten 
finden  wir  diese  Arhythmie  bei  Vagusreizung,  z.  B.  bei  Meningitis,  aber  auch  sonst 
bei  langsamen  Pulsen,  es  ist  daher  wahrscheinlich,  daß  bei  ihrer  Entstehung  der 
Vagus  beteiligt  ist.  Bisweilen  ist  nur  ein  einzelner  Pulsschlag  von  einer  längeren 
Pause  gefolgt,  die  anderen  Schläge  sind  regelmäßig.  Besonders  häufig  finden  wir 
diese  Irregularität  bei  Kindern,  auch  bei  Rekonvaleszenten  ist  sie  nicht  selten.  Sie 
ist  ohne  jede  pathologische  Bedeutung,  außer  wenn  sie  mit  hochgradiger  Brady- 
kardie verbunden  ist.  was  auf  Vagusreizung  hindeutet. 

2.  Eine  Ahart  der  einfachen  Arhythmie  stellt  die  respiratorische 
Arhythmie  dar.  Schon  bei  vielen  Gesunden  wird  der  Pulsrhythmus  durch  tiefe 
Atmung  verändert,  und  zwar  meist  in  der  Weise,  daß  der  Puls  bei  der  Inspiration 
frequenter  und  kleiner,  bei  der  Exspiration  langsamer  und  größer  wird.  Stärkere 
Grade  dieser  inspiratorisclien  Beschleunigung  (Pulsus  irregularis  respiratorius) 
kennzeichnen  sich  dadurch,  daß  sie  auch  bei  gewöhnlicher  Atmung  auftreten.  Oft 
gellt  auch  bei  willkürlichem  Anhalten  des  Atmens  die  periodische  Schwankung  im 
Rhythmus  der  vorangegangenen  Atemzüge  noch  einige  Zeit  weiter.  Pulsus  irregu- 
laris respiratorius  kommt  oft  bei  Kindern  vor,  aber  auch  bei  einzelnen  ganz  ge- 
sunden Erwachsenen.  Häufiger  findet  er  sich  bei  Ner\'ösen  und  in  der  Rekon- 
valeszenz von  fieberhaftem  Krankeiten  und  von  Herzstörungen.  Er  wird  durch  eine 
erhöhte  Labilität  des  Vaguszentrums  erklärt. 

Hierher  gehört  auch  der  sog.  Pulsus  paradoxus.  Er  läßt  sich  vom 
Pulsus  irregularis  respiratorius  nicht  scharf  trennen,  er  unterscheidet  sich  von 
diesem    dadurch,    daß    nicht    die    Frequenzänderung,    sondern    das   inspiratorische 
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Kleinerwerden  des  Pulses  im  Vordergrund  steht.  Der  Puls  kann  bei  jeder  In- 
spiration völlig  verschwinden.  Ausgesprochener  Pulsus  paradoxus  findet  sich  be- 
sonders bei  schwieliger  Mediastinitis  und  bei  Perikarditis,  auch  bei  Stenose  der 
Luftwege  (s.  auch  Fig.  91,  pag.  185). 

3.  Die  Extrasystolie  ist,  abgesehen  von  den  respiratorischen  Puls- 
schwankungen, die  häufigste  Form  der  Arhythmie. 

Zu  ihrem  Verständnis  ist  es  nötig,  folgende  physiologische  Tatsachen  in  Er- 
innerung zu  rufen:  1.  Auf  jeden  Reiz,  der  stark  genug  ist,  überhaupt  eine  Kon- 
traktion auszulösen,  antwortet  der  Herzmuskel  mit  einer  maximalen  Kontraktion. 
2.  Nach  jeder  Kontraktion  folgt  eine  „refraktäre  Phase*',  während  der  kein  Reiz 
imstande  ist  eine  Kontraktion  auszulösen.  3.  Der  normale  rhythmische  Reiz  be- 
ginnt an  der  Einmündungssteile  der  Venen  und  pflanzt  sich  von  da  über  den 
Vorhof  und  durch  das  Hissche  Übergangsbündel  nach  der  Kammermuskulatur  fort. 

Reizt  man  im  Tierexperiment  den  Ventrikel  (mechanisch  oder  elektrisch) 
während  der  Diastole,  so  entsteht  eine  Kontraktion,  eine  „Extrasystole".  Sie 
hinterläßt  eine  refraktäre  Phase,  und  während  dieser  wird  der  Ventrikel  von  dem 
folgenden  normalen,  vom  Vorhof  kommenden  Reiz  getroffen,  kann  aber  nicht  zur 
Kontraktion  gebracht  werden.  Die  normale  Systole  fällt  also  aus,  und  erst  der 
nächste  Reiz,  der  vom  (ruhig  weiterschlagenden)  Vorhof  kommt,  löst  wieder  eine 
Systole  aus.  Eine  normale  Systole  und  eine  darauffolgende  Extrasystole  nehmen 
also  gleich  viel  Zeit  in  Anspruch  wie  sonst  zwei  normale  Systolen;  die  Extra- 
systole folgt  zwar  rascher  auf  die  Systole,  aber  es  folgt  ihr  eine  ebenso  viel  längere 
Pause  (kompensatorische  Pause).  Diese  durch  Reizung  des  Ventrikels  ent- 
standene Extrasystole  nennt  man  ventrikuläre  Extrasystole. 

Reizt  man  dagegen  (beim  Froschherz)  die  Einmündungsstellen  der  Venen, 
80  entsteht  auch  eine  Extrasystole,  die  wie  eine  normale  Systole,  erst  den  Vorhof^ 
dann  den  Ventrikel  ergreift,  dagegen  fehlt  die  kompensatorische  Pause,  weil  an 
dieser  Stelle  ja  normalerweise  nach  Ablauf  der  refraktären  Periode  der  Reiz  für 
die  nächste  Kontraktion  wirksam  wird. 

Reizt  man  beim  Säugetierherzen  den  Vorhof,  so  entsteht  eine  Extrasystole, 
die  am  Vorhof  beginnt  und  sich  wie  eine  normale  Systole  nach  der  Kammer  fort- 
setzt und  in  dieser  ebenfalls  als  vorzeitige  Kontraktion  sich  geltend  macht.  Bei 
dieser  aurikulären  Extrasystole  sollte  man  eine  gleiche  kompensatorische  Pause 
erwarten  wie  bei  der  ventrikulären,  in  Wirklichkeit  ist  sie  aber  meist  nicht  ganz 
so  lang,  als  die  Berechnung  ergibt  (Auch  bei  der  ventrikulären  Extrasystole  er- 
scheint sie  bisweilen  etwas  verkürzt) 

Bei  Reizung  der  Grenze  zwischen  Vorhof  und  Ventrikel  pflanzt  sich  der 
Reiz  nach  beiden  Seiten  fort,  im  Vorhof  und  im  Ventrikel  entsteht  gleichzeitig 
eine  Extrasystole  (atrioventrikuläre  Extrasystole). 

Zum  Zustandekommen  einer  Extrasystole  ist  es  aber  gar  nicht  nötig, 
daß  ein  momentaner  Reiz  während  der  Diastole  ausgeübt  wird.  Auch  bei  Ein- 
wirkung gewisser  Gifte  auf  das  Herz,  bei  Erhöhung  des  Druckes,  können  vereinzelte 
oder  gehäufte  Extrasystolen  auftreten. 

Auch  beim  Menschen  treten  häufig  Extrasystolen  (prämature  Systolen> 
auf.  Welcher  Art  sie  sind,  läßt  sich  dann  entscheiden,  wenn  ein  Venenpuls  be- 
obachtet werden  kann,  der  die  Druckschwankungen  im  Vorhof  erkennen  läßt.  Bei 
aurikulärer  Extrasystole  ist  auch  die  Vorhofskontraktion  verfrüht  und  geht  der 
Ventrikelkontrakion  voraus,  bei  atrioventrikulärer  ist  sie  auch  verfrüht,  erscheint 
aber  gleichzeitig  mit  der  Ventrikelkontraktion,  bei  ventrikulärer  zeigt  sie  im  Gegen- 
satz zur  Kammer  keine  Störung  des  Rhythmus.  Die  meisten  Extrasystolen  beim 
Menschen  sind  ventrikulärer  Natur. 

Eine  Extrasystole  erzeugt  nie  eine  normale  Pulswelle,  sondern  man 
fühlt  nach  einem  normalen  Pulsschlag  einen  schwächeren,  zu  früh  ein- 
setzenden, oder  der  Puls  setzt  überhaupt  aus. 

Bisweilen  kann  dann  der  Sphygmograph  noch  eine  kleine  Zacke  nachweisen,, 
bisweilen  fehlt  sie  vollkommen.  Die  Erklärung  des  schwachen  und  aussetzenden» 
Pulses  liegt  entweder  darin,  daß  der  Ventrikel  bei  der  Kontraktion  noch  nicht  ge- 
nügend gefüllt  ist  um  eine  größere  Blutmenge  in  die  Aorta  zu  werfen  oder  darin, 
daß  die  Kontraktion  im  Herzmuskel  abnorm  verläuft,  so  daß  der  Effekt  gering 
ist  oder  ganz  ausbleibt.  Extrasystolen,  die  keine  Pulswelle  erzeugen,  nennt  man 
auch  frustrane  Kontraktionen. 

Am  Herzen  fühlt  man  die  Extrasystole  als  verfrühten,  oft  abnorm 
starken    Stoß.      Man    hört   entweder    zwei   Herztöne,    die    kui-z   aufeinander 
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folgen  und  von  denen  der  erste  sehr   laut  ist,    oder   einen    einzigen    lauten, 
paukenden  Ton,  der  wie  ein  Nachklapp  der  vorangegangenen  Töne  klingt^): 

nom..l       I  I  I  I  I  I  I  I 

Exüaaystolc  a)||  llll  ll 


I 


KxtraMystole  b)||  III  II 

Viele  Menschen  fühlen,  namentlich  wenn  gleichzeitig  Herzklopfen  hesteht 
die  Extrasystole  deutlich  als  unangenehm  starken  Herzschlag,  dem  ein  mit  Angst- 
gefühl verbundener  kurzer  Herzstillstand  folgt,  andere  haben  gar  keine  Empfindung 
davon. 

Wenn  nur  selten  vereinzelt  Extrasystolen  auftreten,  so  entsteht  das, 
was  man  I^ilsus  intermittens  oder  intercidens  nennt.  Kommen  sie  gehäuft, 
80  ist  die  Folge  eine  Allorhythmie  oder  eine  scheinbar  regellose  Arhythmie,  bei 
der  erst  eine  genauere  Beobachtung  ergibt,  daß  sie  aus  regelmäßigen  Schlägen  und 
Extrasystolen  gemischt  ist.  Wenn  nach  jedem  Schlag  eine  Extrasystole  auftritt, 
80  fühlt  man  an  der  Radialis  entweder  nur  bei  jedem  normalen  Herzschlag  einen 
Puls,  so  daß  eine  scheinbare  Bradykardie  resultiert,  deren  Natur  nur  durch 
die  Auskultation  oder  Palpation  des  Herzens  erkannt  wird,  oder  man  fühlt  ab- 
wechselnd einen  großen  und  einen  kleinen  Puls,  der  von  einer  längeren  Pause 
gefolgt  ist.  Unter  Umständen  kann  man  dann  glauben  einen  dikroten  Puls  vor 
sich  zu  haben,  in  Wirklichkeit  sind  es  aber  zwei  Schläge,  das  was  man  früher 
als  Puls  US  bigeminus  bezeichnete.  Setzt  die  Extrasystole  spät  ein,  so  ist  die 
kompensatorische  Pause  kurz  und  es  folgen  sich  in  fast  gleichen  Abständen  je  eine 
größere  und  eine  kleinere  Welle,  der  Puls  ist  dem  Alternans  ähnlich  (Pulsus 
pseudoalternans).  Ein  Bigeminus  kann  auch  dadurch  zustande  kommen, 
dai^  nach  je  zwei  normalen  Herzschlägen  eine  Extrasystole  erfolgt,  die  keine  Puls- 
welle erzeugt  (s.  Fig.  90,  pag.  185).  In  analoger  W^eise  kann  ein  Trigeminus  usw. 
entstehen. 

Die  Extrasystolen  besitzen  keine  einheitliche  diagnostische 
Bedeutung.  Es  gibt  Menschen,  die  seit  ihrer  Jugend  hie  und  da  Extra- 
systolen haben,  ohne  daß  sich  etwas  abnormes  an  den  Zirkulationsorganen 
ent<lecken  ließe.  Häufig  findet  sich  extrasystolische  Arhythmie  während 
einer  Gravidität,  namentlich  bei  wiederholter.  Im  vorgerückten  Alter 
wird  der  Puls  sehr  häufig  durch  Extrasystolen  unregelmäßig,  ohne  daß  eine 
Herzaffektion  vorzuliegen  braucht.  Diese  gewissermaßen  physiologischen 
Extrasystolen  schwinden  häufig  während  einer  fieberhaften  Erkrankung. 
Auch  viele  Gifte,  wie  Digiudis,  Tabak,  Tee  und  Kaffee  erzeugen  bei  vielen 
Menschen  extrasystolische  Arhythmie. 

Dann  aber  finden  sich  extrasystolische  Irregularitäten  bei  allen  mög- 
lichen Affektionen  des  Herzens,  besonders  des  Myokards,  und  ihr 
Häufigerwerd(?n  oder  Verschwinden  ist  ein  Zeichen  von  Verschlimmerung 
oder  Besserung  des  Zustandes.  Sehr  wichtig  ist  das  Auftreten  von  Extra- 
systolen im  Verlaufe  fieberhafter  Krankheiten.  Sie  verursachen  je 
nach  ihrer  Häufigkeit  einen  aussetzenden  oder  unregelmäßigen  Puls  und 
zeigen  bei  Infektionskrankheiten  immer  eine  Beteiligung  des  Herzens  an. 
Aber  bei  den  einzelnen  Krankheiten  ist  ihre  Bedeutung  sehr  verschieden. 
Während  sie  bei  Influenza  häufig  sind  und  bisweilen  bald  wieder  ver- 
schwinden, ohne  daß  sich  andere  Zeichen  einer  Herzaffektion  eingestellt 
hätten,  haben  sie  bei  der  Pneumonie  eine  sehr  üble  prognostische  Bedeutung. 
Außerdem  finden  sich  Extrasystolen  bi^iweilen  bei  Herzneurosen,  dann 
verschwinden  sie  meist  nach  einer  Atropininjektion  für  einige  Zeit. 

1)  Graphische  Darstellung  der  Herztöne  wie  auf  pag.  158. 
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4.  Die  Überleituiig88törungen.  Wenn  sich  im  Hisschen  Muskel- 
bändel, durch  da«  Kich  der  Kontraktionsreiz  vom  Vorhof  nach  dem  Ventrikel  fort- 
pflanzt, ein  Geschwulst-  oder  ein  entzündlicher  Prozeß  so  weit  ausdehnt  daß  der 
ganze  Querschnitt  dadurch  eingenommen  wird,  so  kann  kein  Reiz  vom  Vorhof  nach 
dem  Ventrikel  gelangen.  Die  Ventrikel  hören  dann  aber  nicht  auf  zu  schlagen, 
sondern  sie  kontrahieren  sich  automatisch  regelmäßig  weiter,  jedoch  in  einem 
anderen,  langsameren  Tempo  als  die  Vorhöfe.  Man  spricht  in  diesem  Falle  auch 
von  Herzblock  oder  Dissoziation. 

Sind  die  Fasern  des  Bündels  weniger  schwer  geschädigt,  so  wird  die  Lei- 
tung; des  Kontraktionsreizes  nicht  unterbrochen,  sondern  nur  gestört. 
Die  Muskelfasern  sprechen  auf  den  Reiz,  den  sie  vom  Vorhof  her  empfangen, 
weniger  rasch  an,  dadurch  wird  die  Leitung  verlangsamt,  der  Ventrikel  kontrahiert 
sich  später.  Außerdem  ermüden  die  Fasern  des  Bündels,  auf  den  nächsten  Vorhofs- 
reiz kontrahieren  sie  sich  noch  später,  und  schließlich  geht  die  Ermüdung  so  weit, 
daß  sie  sich  gar  nicht  kontrahieren  und  folglich  den  Heiz  gar  nicht  mehr  weiter- 
leiten, es  fällt  eine  Kammersystole  aus.  Da  sich  aber  jetzt  die  Bündelfasern  bei 
einer  Vorhofskontraktion  nicht  kontrahiert  haben,  haben  sie  Zeit  auszuruhen,  auf 
den  nächsten  Vorhofsreiz  antworten  sie  wieder  rascher.  Dann  ermüden  sie  allmäh* 
lieh  von  neuem,  bis  wieder  eine  Bündel-  (und  Kammer-)  Systole  ganz  ausfällt. 
Auf  diese  Weise  kommt  ein  Rhythmus  zustande,  bei  dem  nach  einer  Anzahl  von 
Kammersystolen,  die  sich  immer  langsamer  folgen,  regelmäßig  eine  Systole  ausfällt. 
Fallen  die  Schläge  nach  sehr  wenigen  Kontraktionen  aus,  so  resultiert  ein  Bige- 
minus,  Trigeminus  usw. 

Diese  beiden  Formen,  vollständige  Dissoziation  von  Vorhof  und  Kammer, 
und  Leitungserschwening,  können  ineinander  übergehen.  Die  Leitungserschwerung 
(vielleicht  auch  die  Dissoziation)  beobachtet  man  auch  bisweilen  bei  nervösen 
Störungen  (Vagusreizung  verlangsamt  die  Reizleitung  im  Herzen).  Bei  beiden 
Formen  beobachtet  man  bisweilen  den  Adams  -  StOKESschen  Symptomen- 
k  o  m  pl  e  X :  ständige  Bradykardie  (30—60  Schläge)  mit  Anfällen  von  noch  stärkerer 
Verlangsamung  der  Pulsfrequenz,  Bewußtseinsstörung  und  hochgradiger  Blässe,  bis- 
weilen auch  Krämpfen. 

Die  Cberleitungsstörungen  können  nur  dann  sicher  erkannt  werden,  wenn 
Inspektion  oder  Registrierung  des  Venenpulses  oder  Beobachtung  des  Vorhofs  auf 
dem  Röntgenschirm  (oder  auch  das  Elektrokardiogramm)  den  Vergleich  der  Tätigkeit 
von  Vorhof  und  Ventrikel  ermöglicht 

5.  Der  Pulsus  irregularis  perpetuus  (s.  Fig.  96,  pag.  193)  ist  eine  Irre- 
gularität, die  weder  aus  Extrasystolen  besteht  noch  aus  Uberleitungsstörungen  noch 
sonst  einer  anderen  Arhytlimie  erklärt  werden  kann.  Er  kommt  namentlich  bei 
gleichzeitiger  Mitral-  und  Trikuspidalinsuffizienz  vor  und  ist  immer  ein  Zeichen 
schwerer  Herzschwäche  (meist  mit  Vorhof lälimung).  Vielleicht  gehört  auch  die  als 
Delirium  cordis  bezeichnete,  scheinbar  regellose  Irregularität  hierher,  vielleicht 
besteht  sie  aber  auch  nur  aus  Extrasystolen. 

6.  Der  Pulsus  alternans.  der  keine  Irrogularitiit,^  sondern  nur  eine  Inä- 
qualität  darstellt,  indem  in  gleichen  Abständen  je  ein  großer  und  ein  kleiner  Puls- 
schlag folgen,  kann  entweder  durch  Extrasystolen  bedingt  sein  (Pulsus  pseudo- 
altemans,  Herzbigeminus)  oder  auf  einem  regelmäßigen  Wechsel  stärkerer  und 
schwächerer  Kammersystolen  beruhen.  Diese  zweite  Porm,  der  Pulsus  alternans  im 
engeren  Sinne,  scheint  prognostisch  sehr  ungünstig  zu  sein. 


b)  Graphische  Registrierunfs:  des  Pulses  (Sphygmographie). 

Statt  die  Pulswellen  mit  den  Fingern  zu  fühlen,  kann  man  sie  auch 
mit  Hilfe  eines  „Sphygniographen*'  graphisch  registrieren.  Der  am  meisten 
gebrauchte,  von  Jaquet  konstruierte  Apparat  ist  auf  Fig.  81   abgebildet. 

Er  besteht  aus  einer  auf  den  Ann  aufzuschnallenden  Schiene  und  dem  eip^ent- 
lichen  Sphygmographen.  Die  Schiene  Dp  wird  mit  drei  Lederriemen  fest  auf  den 
Arm  so  aufgeschnallt,  daß  eine  Stelle,  wo  die  Radialis  gut  palpabel  auf  dem  Knochen 
liegt,  in  die  Mittellinie  des  länglichen  Querschnittes  auf  die  durch  zwei  Punkte 
markierte  Höhe  zu  liegen  kommt.  Dann  wird  der  Sphygmograph  in  das  Scharnier 
p  der  Schiene  eingeschoben  und  mit  der  Schraube  M  in  der  Mutter  D  befestigt. 
Das  Gehäuse  A  entliält  ein  Uhrwerk,  das  durch  den  Hebel  h  in  Gang  gesetzt  wird 
und  einen  bewußten  Papierstreifen  gleichmäßig  fortbewegt.  Durch  den  Hebel  d 
kann  die  Bewegung  des  Papierstreifens  rascher  oder  langsamer  gestaltet  werden. 
Außerdem  enthält  das  (iehäuse  ein  Präzisionsuhrwerk  für  die  Zeitmarkierung.     Die 
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Pelotte  B,  die  durch  eine  Feder  gegen  die  Arterie  angedrückt  wird,  wird  durch  die 
Pulswelle  gehohen  und  übertrügt  ihre  Bewegung  durch  einen  Hebel  ig)  auf  ein 
Zahnrfldchen,  dax  in  t  befcBligt  ist  und  den  Schreibhebel  (/)  trftgt.  Durch  Anziehen 
der  Schraube  J/,  Drehen  des  Exzenters  C,  der  die  I'etottenfeder  spannt,  und  ver- 
schieden starke  Dorsalflexion  der 
Hand  dcH  Kranken  wird  die 
Lage  der  Schreibspitze  und  die 
Größe  ihrer  Exkursionen  regu- 
liert. Der  Schreiber  j  registriert 
die  Zeit  in  '/(  Sekunden. 

Die  hier  beschriebene  neue 
Konstniklion  des  jAQUErscben 
Sphygmographen  Hefen  Kiurven, 
die  zwar  niedriger  sind  als  die 
mit  dem  alten  Modell  geschrie- 
benen, aber  diesem  (und  dem 
DüDOEON  sehen  Sphygmogra- 
phen)  gegenüber  den  Vorteil 
grjtnerer  Naturwahrheit  besitzen, 
indem  die  Defonniening  durch 
Schleudening  nur  gering  ist. 

Jaquet  hat  außer  dem  hier 
abgebildeten  Sphygmographen 
auch  einen  Sphygmokardio- 
graphen  konstruiert,  der  sich 
von  jenem  dadurch  unterscheidet, 
daß  auch  noch  eine  Luftkapsel  mit  Schreibvorrichtung  angebracht  ist,  welche  die 
gleichzeitige  pneumalische  Registrierung  einer  anderen  Pulsalion  (SpitzeiiBloß  oder 
Venenpulb)  auf  derselben  Kurve  gestattet.  Ein  größeres  (verlängertes)  Modell  trSgt 
zwei  solcher  Schreibkapseln. 

Statt  einer  dieser  Kapseln   kann  auch  ein   Tonometer  eingeschaltet  werden, 
r  Messung  des  Blutdruckes  dient  und  den  in  der  Armmanschette  herrschenden 

s.  Sphygmomano- 


Fig.  81.     .Iauuet's  Sphygmograph. 


im  JAQUETschen  Sphyg- 
pneu malischen  Schreib- 
Außer  diesen  Apparaten 


Druck   auf  der   Knn'e  graphiscb   registriert  j(Sphygmot< 
metrie). 

Der Mackknzi Esche  Polygraph  unterscheidet  sich 
mokardiographen    durch    eine   andersartige  Befestigung   dt 
Vorrichtung  (längerer  Schrcibhhebel)  am  Sphygmographen. 
ist  noch  der  T.  FREYsche  Sphygmograpli  zu  erwähnen,  bei  dem  die  Kurve  auf 
kleines  Kymographion  geschrieben  wird,  dex  direkt  auf  den  Vorderarm  aufgesetzt  wird. 

Die  normale  Pulskurre  {s.  Fig.  82)  besteht  aus  eitiem  kurzen,  rasch 
aufsteigenden  und  einem  längeren,  langsam  absteigenden  Schenkel,  Der 
absteigende  Schenkel  ist  durch 
einige  kleine  Erhebungen  un- 
terbrochen (wir  nennen  sie 
kal;)krot  im  Unterachied  zu 
Zacken  im  aufsteigenden 
Schenkel,  die  man  annkrot 
nennt).  Von  diesen  Erhe- 
bungen, die  in  der  Kurve  als 
1,  2,  3  bezeichnet  sind,  sind 
1  und  3,  die  sog.  Elastizitäls- 
elevationen,  variabel.  Ste 
können  bei  verschiedenen 
Menschen  und  zu  verschiede- 
nen Zeiten  ihre  Größe  um!  ihre  Stelle  im  absteigenden  Kurven  sehe  nkel  wechseln, 
sie  können  verschwinden  oder  vermehrt  werden.  Es  ist  sichergestellt,  dafi  sie 
Wellen  darstellen,  die  an  den  Teilungsstellen  der  Arterien  und  an  den 
feinsten  Arterien  durch  Reflexion  der  ursprünglichen  Welle  entstanden,  zum 
Teil  zurück  bis  an  die  Aorlenwut^l  gelangt  und  dort  wieder  reflektiert 
worden    sijid.     Durch  Interferenz    und  Summation   solcher  Wellen  entstehen 


Fig.    82.       Somiale    Pulskurve.      (jAQUETscher 

Sphygmograph,  neue  Konstruktion)  /  und  j  sc 

.,Elasttzit9teelevationen";  i  dikrote  Welle. 
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an  verschiedenen  Stellen  des  Arterien  Systems  ganz  verschiedene  Erhebungen 
in  der  Pulskurve.  Dagegen  ist  die  mit  2  bezeichnete  Erhebung  immer  vor- 
handen und  immer  an  derselben  Stelle,  Man  nennt  sie,  da  durch  ihre 
Vergrößerung  der  dikrole  Puls  entsteht,  die  dikrote  Welle.  Von  den 
meisten  Autoreu  wird  sie  in  Zusammotihang  mit  dem  Schluß  der  Semilunar- 
klappe  gebracht,  so  daß  also  die  Zeit  vom  Anstieg  der  Kurve  bis  zum 
Beginn  dieser  Welle  ungefähr  der  Systole  (d.  h.  der  Austreibungszeit]  ent^ 
sprechen    iviirde. 

Die  meisten  Autoren  erklären  sie  folgend ermaBem  so  bald  der  Herzmuskel  genug 
erschlafft  ist,  daß  die  Semilunarklappen  sidi  schließen,  so  kann  das  Blut  im  Anfangs- 
teil der  AortA,  das  unter  hohem  Druck  steht,  die  geachtosBenen  Klappen  gegen  den 
Ventrikel  etwas  hineindrängen.  Diese  rückläufige  Bewegung  erreicht  aber  bald  ihr 
Ende,  die  Klappen  spannen  sich  an  und  das  zurückweichende  Blut  prallt  an  ihnen 
an.  Dadurch  wird  eine  iwsitive  Welle  erzeugt,  die  nach  der  Peripherie  fortschreitet. 
Andere  Autoren  geben  andere  Erklärungen,  von  vielen  wird  die  dikrote  Welle 
ebenfalls  als  reflektierte  Welle  angesehen,  indem  eine  von  der  Peripherie  zurück- 
geworfene Welle  an  die  geschlossenen  Klappen  anprallt  und  daher  wieder  nach  der 
Peripherie  zurückkehrt. 

Um  die  diagnostische  Bedeutung  der  Pulskurve  zu  würdigen, 
muß  man  sich  vor  Augen  halten,  was  die  Kurve  zum  Ausdruck  bringt: 
„Die  spbygmc^raphische  Kurve  ist  eine  Blutdruck  kurve,  bei  welcher  aber 
der  Maßsbib,  mit  welchem  die  Ordinalen  gezeichnet  sind,  unbekannt  bleibt" 
(v.  Frey).  Daraus  ergibt  sich,  was  die  Pulskuri'e  über  die  Qualitäten  des 
Pulses  auszusagen  imstande  ist: 

1.  Clier  die  GrOBc  des  Pulses  sagt  uns  die  sphygmographische  Kurve  nicht 
viel.     Im  ganzen  wird  ein  großer  Puls   (große  Blutdruckschwankungen  bei  jeder 
Pulswelle,    besonders   bei   stark   ge- 
füllter Arterie,  vgl.  pag.  175 f)  leichter 
hohe  Kurven  liefern  als  ein  kleiner, 
aber    die    Art    der   Befestigung   des 
Sphygmographen,  die  Dicke  der  Weich - 
teile,   die   I^age   der  Arterie  auf  dem 
Knochen  können  so  viele  unkontrollier- 
bare Einflüsse  austiben,  daß  man  aus 
der  Hfihe  der  Kurve    kaum  auf  die 
UrOße  des  Pulses  »abließen  darf,  seihst 
wenn     man     mit    tadellosen,    nicht 
schlendernden  Api>araten  arbeitet.  Als 
Beispiel    betrachte    man    die   beiden 
Kurien    eines     Falles     von     Aorten- 
insuffizienz  iFig.  »3  und  84),  die  un- 
mittelbar hintereinander  gewonnen  wurden, 
abgenommen,  iwndem 
Schwankungen    das   e 
ungünstig  war  und  eine  kleine 
Kurve    entstand ,     das    andere 
Mal  der  besser  sitzende  Sphyg- 
mograph  eine  hohe  Kurve  lie- 
ferte. Dagegen  werden  l'nter- 
r   Kühl       ■ 


Der   Sphyginograph    wurde   gar   nicht 
wenig  verschoben,  so  daß  die  Übertragung  der    Druck- 


^elne: 


ruh 


ellci 


Kune  besser  erkannt  als  durch 
die  Palpation,  nur  ist  Vorbe- 
dingung, daß  die  ITand  rubig 
bleibt  und  nicht  durch  Bewe- 
gungen der  Sphygmograjib  ver- 
schoben und  die  Kuri-e  ent- 
stellt wird. 

2.  Ebensowenic  kommt  die  Zeleritüt  des  Pulses  ohne  weiteres  anf  der 
sphygmograpliisclien  Kurve  zum  Ausdruck.  Ein  Pulsiis  celer  kann  dadurch,  daß  er 
mit  kleinen  Ordinalen  aufgeschrieben  wird,  vollständig  einem  normalen  Puls  gleichen. 
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wie  z.  B.  Fiu:.  83,  die  vom  srlinellenden  I'uls  i>iner  Aorteniiisiiffizienz  gewunnen  ixt. 
Umgekehrt  wfirde  ein  normaler  Puls,  mit  größeren  Ordinalen  (i.  B.  größerer  Über- 
tragung durcli  einen  nnderHn  Sehreibliehel  oder  Selileuderung  den  Schreihcrti)  ge- 
Hrhrielien,  Fig.  fü  in  l>ezug  auf  Zeleritilt  ganz  illinlich  sehen.     Ist  dagegen  nur  der 


Fig.  85,     riilsus  lardus  liej  ArterioBkleri)se. 

Anstieg  oder  der  Abfall  der  Puliiwelle  abnorm  celer  oder  tardus,  so  kommt  es  in 
der  Kurve  zum  Ausdruck.  Audi  erkennt  man  oft  l>ei  l'ulsus  tardus  den  gerundeten 
Gipfel  der  ['ukweile  (s.  Fig.  Sü). 

Besondere  gut  läßt  sich  ini  Sphygniognunm  die  Dikrotie  des  Pulses 
Terfolgen.  Es  ergibt  sich,  daß  die  Dikrotie  durch  Vergrößerung  der  nor- 
malerweise vorhandenen,  häufig  Klappen  Schluß  welle  genannten  Welle  (in 
Fig.  82  mit  2  bezeichnet)  zustande  kommt. 

Z.  B.  im  Fieber  kann  man  beoliuchlen,  wie  diese  Welle  gröfier  wird,  wBhreiid 
die  HOg.  Elaslizitätselevationen  versdi winden.  ZunScIist  liegt  die  Welle  noch  deutlich 
im  abHteigenden  Schenkel,  de»Hen  Verlauf  unterbrechend,  der  F'ulipunkt  der  Kurve 
wird  en>t  nach  ihrem  Ablauf  erreicht  die  Zarke  muß  also  noch  katakrot  genannt 
werden,  man  sjirieht  daher  auch  von  unterdikrotem  Puls  (Fig.  86).    Wird  die 


Hg.  86,     Untenlikrotcr  Puls. 


Pulsfrequen!;  grölter  (oder  bei  gleicher  Frequenz  ilio  dikrole  Welle  hoher  und 
Iftnger  daiicrnd),  so  kommt  die  nächste  l'ulswelle,  bevor  die  dikrote  Welle  tief 
abgesunken  ist,  ihr  absteigender  Schenkel  wird  gewissermalten  abgeschnitten.  Heide 
Zacken  der  Kurve  erreichen  an  einer  gleich  tief  stehenden  Stelle  ihren  Tiefpunkt, 
man  spricht  von  eigentlich  dikrotem  l^ils  (Fig.  K7).  Die  neue  Hauptwelle  kann 
auch  einsetzen,  bevor  die  dikrote  Welle  Zeit  hatte  auf  den  Fiilt)iunkt  der  Haupt- 
welle  abzusinken,  sie  fällt  also  in  den  aufsteigenden  Srhenkel  der  Kurve  (als  auf- 
steigenden Schenkel  bezeichnen  wir  ja  den  Abschnitt 
vom  tiefsten  bis  zum  bOchslon  Punkt).  Diese  Puls- 
forn  nennt  man  daher  anaknrt  oder  überdikrot 
(Fig.  8K).  Wächst  die  F're(|uenz  noch  mehr,  so 
verschlingt  der  aufsteigende  Schenkel  der  Haupt- 
welle  die  dikrote  Welle  vollstündig,  ilii'  Kurve  zeigt 
nur  eine  einzige  hohe  Zacke,  sie  wird  monokrot. 
Aus  diesen  AuHfriliningcii  ergibt  sich,  daS 
die  Bezeichnungen  unterdikrot,  nnakrot  usw.  nur 
aus  der  mathematischen  Itetrachtung  der  Pulskurve 
entspringen  und  daß  die  verschiedenen  Formen  des  dikriiten  Pulses  nur  verschiedene 


(Jradc  desselben  Zu  stund  es  bedei. 

Das  Vorkommen  des  dibretcn  Pulses  i^i 
(pag.  176)  besprochen;  Ober  die  Beziehungen 
AbMliiütt. 


hon  bei  der  ["aljiation  dos  I^dses 
I  Blutdruck   hiebe  den  folgenden 
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3.  Clier  <lie 
'  die  Pulskurve 


ung  <les  Pulses    (den  maxiiniilen   Blutdruck)  sagt 
iel,  dagegen  kann  man  als  Regel  inifslelleii,  daß 


Blutdn 


Arterie 


KiK-  89, 


sie  mit  Veränderungen  dea  \ 
herrscht,  ihre  Gestalt  ändert.  Bei  hohem 
Druck  wei'<leii  die  sog.  Elastizität^elcvii- 
tionen  größer  und  rücker  näher  an  den 
Hauptgipfel  heran,  sie  können  ilin  sogai- 
überragfn,  so  daß  ein  iinakroler  Puls 
entsteht  {s.  Fig.  B9).  Die  dikrole  Welle 
tritt  diesen  Zacken  g^nüber  dann  ganz 
zurück.  Bei  niedrigem  mitlleren  Blutdruck 
dagegen  werden  die  ,,Elastizitäteeleva- 
tionen"  kleiner,  die  dikrote  Welle  groläer, 
es  enUteht  ein  dikroter  Puls.  Doch  ff\il 
es  von  die.'ter  Regel  sehr  viele  Ausnahmen. 

Die  Regel  iind  die  Aubnahnien  erklflren  wich  vielleirJit  dadurrh,  dalt  diu 
„Ela-stiziULtselcvatiunen",  die  ja  reflektierte  Wellen  darstellen,  um  so  lifther  werden. 
Je  grOfier  die  FortpflanzungBgesclivindigkeit  der  J'alKwelle  ist,  und  (IhB  diese  Ge- 
schwindigkeit bei  hohem  Blutdruck  zunimmt,  aber  auch  von  anderen  Faktoren  ab- 
hftnitig  ist.  Ein  BeiHjiiel  für  die  Ausnahmen  ist  der  I*u1h  der  AnrteiiinKuffizienz, 
der  meint  eine  selir  hohe  erste  Nebenwelle  zeigt.  Audi  auf  VIk-  8-1  ist  nie  sehr 
deutlich,  obschon  der  mittlere  Blutdruck  sicher  nii-drig  war  (nach  v.  IIecki-inh- 
HAI:s[;n  bestimmt,  war  der  majiiinale  Dnick  niiniisl.  170  cm  Wasser,  der  minimale 
abnorm  niedrig,  50  cm  Wasser,  der  mittlere  also  sicher  gering). 

4.  Am  meisten  leistet  die  Sphygmographie  für  die  Untersuchung  der 
Schlagfolge,  und  für  die  Analyse  einer  Arhythmie  ist  sie  gentdezu  un- 
entbehrlich. 

Als  Beispiel  betrachte 
man  zuerst  Fig.  8ä  (pag. 
l&i).     Hier  sieh!  man 
vor  der  letzten  Piilswelle 
eine    kleine   Erhebung. 
die   Ton    dem    vorher- 
gehenden   Gi)ifel   etwHh 
weniger    weit    entfernt 
iHt  als  eine  gewilhnliche 
Pnlswelle.       Ihre    Ent- 
fernung von  der  nAchst- 
folicenden  normalen  I'uls- 
welle    ist   genau    gleich 
groli    wie    die    Distanz 
zwischen   zwei  normalen  Pulsen,  es  i 
Daraus  muß  man  scblielten,  daß  es  sich  entweder  u 
VrHpning  an   der  Stelle  hat,  an 
der  die  nonnaleii  Sysiolen  ent- 
stehen,  also  eine  normal  verlau- 
fende,  nur   zu   früh  auftretende 
Systole,    d.  h.    eine    „infantile 
Arhythmie"  oder  iini  eine  auri- 
kul&re  Extrasystole,     .anders  ist 
es    in  Fig.  90.      Sie  stellt  einen 
Pnlsus  bigeminus  dar,  nach  Jedem 
zweiten  Scliiag  folgt  eine  faiise. 
Man   siebt   aber,   dah  nach  dem 
zweiten    Schlag    bisweilen    noch 
eine  kleine  Erhebung  (j)    vor- 
banden  ist.      Diese   kommt   un- 
genbr     0,5."i     Sekunden     iiach 

SchlajK  J  und  i>t  vom  nächstfolgenden  etwa  Ü,T5  Sekunden  entfernt.     Die  DifferenK 
zwischen   /  mid   .'  betrügt  O.tlj  Sekunde.     Die  Zeit  zwischiMi  .;  und  dem  näclist- 


Kig.  ! 


Systole  (ji,  nach  ji 


s.  eutKtanden  durch  eine  Extra- 
i  normalen  Systolen  (r  u.  zi. 


mpensa torische  Pause  vorbanden, 
e  Systole  bandelt,  die  ihren 


Fig.  IM.     Piilstis  jiaradnn 
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folgenden  normalen  Pulsschlag  (0,55  +  0,75  =  1,30  Sekunde)  i«t  also  genau  doppelt 
HO  lang  wie  die  Zeit  zwisclien  den  zwei  normalen  Schlagen  i  und  2,  die  Pause  ist 
also  ,.kompeniiatorisch".  Die  Zacke  j  muß  also  eine  Extrasystole,  und  zwar  eine 
vom  Ventrikel  au8((ehende,  darstellen. 

Auch  andere  Unregelmäßigkeiten  gibt  die  Pulskurve  wieder,  ala  Beispiel  ist 
hier  ein  l'ulsus  paradoxus  bei  Perikarditis  wiedergegeben  (Fig.  Kl).  Docn  mult 
bemerkt  werden,  daß  respiratorische  Schwankungen  oft  dadurch  rorgetSuscht  werden. 
daß  die  Arme  bei  angestrengter  Atmung  nicht  ganz  ruhig  sind,  so  daß  bei  jedem 
Atemzug  der  Sphjgniograph  (erschoben  und  die  Kurte  verändert  wird. 

c)  Die  M^sting  des  arteriellen  Blutdrucks 
(Sphygmomanometrie). 

Der  Blutdruck  in  den  Arterien  wechselt  bei  jedem  Pulsschlag.  Mit  dem 
Beginn  der  Pulswelle  wachst  er  mach,  auf  der  l^löhe  der  Wolle  (entsjirechend  dem 
Gipfel  des  Sphygmogramms)  ist  er  am  hüchsten,  dann  sinkt  er  langsam,  bis  eine 
neue  Pulswelle  anlangt  und  ihn  wieder  steigert. 

Wir  müssen  also  unterscheiden  zwischen  maximalem,  minimalem  und 
mittlerem  Blutdruck,     Der  mittlere  Blutdruck  (und  mit  ihm  auch  der  maximale 


GÄRTNKRs  Tononieler. 


und  uiinimalc)  ist  am  grüßten  in  der  Aorta.  In  ihren  grüßen  .Uten  ist  er  nur  wenig 
geringer,  bei  der  weiteren  Verzweigung  der  Arterien  sinkt  er  dann  ziemlich  rasch, 
in  den  verschiedenen  .Gefaßgebioten  mit  Terschiedoner  Geschwindigkeit. 

Der  maximale  Blutdruck  wird  auch  der  systolische  genannt,  weil  er  (im 
AnfangNteil  der  Aorta)  während  der  Systole  des  Herzens  erreicht  wird,  der  minimale 
heißt  auch  der  diastolische,  weil  er  dem  Ende  der  Diastole  des  Herzens  entspricht. 

Die  BcRtimniiing  Av»  mnximnlen  Blutdrucks  gelingt  am  leiclitesten 
und  liefert  am  niei»leii  }iraktJS(.':h  verwertbare  Re^iill^te.  Der  nuixiuiale  Blut- 
druck in  der  Rndiülis  entspricht  dem,  was  wir  als  Härte  des  Pulses  mit 
Hilfe  der  Piil[>fltion  ahächätzen.  Die  instrumentelle  Bestimmung  ist  aber 
viel  exakter,  sie  macht  uns  auch  unabhängig  von  den   Fehlern,  die  bei  der 
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Pnlpaüon  durch  verschiedene  Lage  der  Arterie,   Dicke  der  Weichteile  uaw. 
bedingt  werden. 

Zur  BeaCimnmng  des  niaxinialeii  Blutdrucks  werden  gegenwärtig  im 
wexentlichen  drei  Methoden  angewandt: 

1.  nach  Gärtner.  Der  Apparat  (Fig.  93)  besteht  aus  einer  dopiielwandigen 
Gummi  man  sehe  tte,  die  sich  leicht  auf  einen  Finger  aufstfilpen  läßt  und  durch  einen 
T-tOrniigen  Schlauch  einerseits  mit  einem  Gummihallnn,  anderenieits  mit  einem 
(Juecksilhermanometer  in  Verbindung  steht.  Außerdem  braucht  man  noch  einen 
Gummiring,  den  man  durch  Abschneiden  einet«  RtQckchenH  von  einem  dQnnen  Schlauch 
herstellen  kann.  Dieser  Gummiring  wird  von  der  Fingerkuppe  her  so  über  den 
Finger  gealttlpt,  daß  er  alles  Blut  zentralwSrts  preßt  und  der  distale  Teil  des  Fingers 
blutleer  und  blaß  wird.  Dann  setzt  man  die  Mansriette  an  den  Finger  und  schraubt 
die  beiden  Bretteben,  zwischen  denen  der  Gummibalton  liegt,  zusammen.  Dadurch 
entsteht  im  Ballon  ei[i  Druck,  der  sich  auf  die  Fingerm  an  schelte  und  auf  das  IJueck- 
silbennanometer  übertrfigt  und  hier  abgelesen  werden  kann.  Man  erhobt  den  Druck 
80  lange,  bis  er  sicher  höher  ist  als  der  Blutdruck  der  Fingemrlerie  (meist  genfigen 


Fig.  9Ü.    Sphygmomanomcter  nach  ItiVA-Rocci. 


180 — 200  mm  Hg).  Dann  entfernt  man  den  zuerst  angelegten  (ininniiring  und  iKQt 
durch  Aufdrehen  der  Schraube  den  Druck  schrittweise  um  je  einige  Millimeter  Hg 
alisinken,  wShrend  man  den  Finger  beobachtet.  Sobald  der  Dnick  in  der  Finger- 
manschette  auch  nur  einen  Moment  geringer  geworden  ist  als  der  Dnick  In  der 
Arterie  auf  der  Höhe  der  Pulawelle,  so  kann  wieder  etwas  Blut  durchfließen  und 
der  Finger  rOtet  sicli.  In  diesem  Zeitpunkt  liest  man  den  Druck  ab.  Es  ist  zu 
erwarten,  daß  dieser  Druck  eine  Spur  geringer  als  der  maxinialo  Druck  in  der  Finger- 
arterie ist,  da  der  Druck  in  der  Arterie  während  eines  Momentes  eben  {.renügt,  um 
den  Manschetten  druck  ;;u  filierwinden.  Blut  durch  zu  jiressen  und  den  Finger  zu  reiten. 
Der  Finger,  nn  deni  die  Manschette  liegt,  muß  in  der  Hohe  des  Herzens  gehalten  werden, 
da  sonst  der  hydrostatische  Druck  der  auf  der  Arterie  lastenden  Blutsiiule  den  ge- 
messenen Druck  verändert. 

Die  G.XKT.N'KRsche  Methode  ist  sehr  beijuem,  hat  ober  zwei  Nachteile:  1.  die 
Rlttung  des  Fingers  erfolgt  liisweilen  langham,  so  daß  die  genaue  Feststellung  des 
Momentes  und  somit  auch  die  Ablesung  dea  riclitigen  Druckes  schwierig  ist;  2,  die 
Messung  geschieht  nn  einer  weil  peripher  liegenden  Arterie,  in  der  der  Blutdruck 
Veränderungen  erleiden  kann,  die  dem  Druck  in  der  Aorta  nicht  parallel  zu  gehen 
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brauchen.  Immerhin  sind  diese  Fehler  nicht  sehr  groß.  Man  erhält  mit  dem 
GÄRTNERsclien  .jTonometer'  Werte,  die  den  (durch  Einführen  einer  Kanüle  in  eine 
benachbarte  Arterie  direkt  gemessenen)  Maximaldruck  in  der  Fingerarterie  etwa 
20*0  übersteigen. 

2.  Nach  RiVA-Rocci.  Das  Prinzip  ist  ein  ähnliches  wie  beim  Gärtner- 
schen  Apparat,  nur  wird  eine  größere  Arterie,  die  Arteria  brachialis  kom- 
primiert und  als  Kriterium  dafür,  ob  der  Druck  in  der  komprimierenden 
Manschette  größer  oder  kleiner  als  in  der  Arterie  ist,  wird  das  Verschwinden 
oder  Wiedererscheinen  des  Radial pulses  genommen. 

Man  legt  um  den  Oberarm  in  Herzhöhe  einen  geschlossenen  flachen 
Gummischlauch  gut  an,  dessen  Luftraum  mit  einem  Quecksilbermanometer 
und  mit  einem  Gebläse  in  Verbindung  steht  (s.  Fig.  93).  Dann  bläst  man 
mit  Hilfe  des  Gebläses  Luft  in  Manometer  und  Manschette,  während  man 
gleichzeitig  den  Puls  an  der  Radialis  fühlt.  Man  fährt  damit  so  lange  fort» 
bis  der  Puls  verschwindet  In  diesem  Moment  liest  man  den  Druck  ab. 
Dann  läßt  man  durch  öffnen  der  Ventilschraube  V  den  Druck  etwas  sinken, 
bis  der  Puls  wieder  fühlbar  wird,  und  liest  den  Druck  wieder  ab.  Das 
Mittel  zwischen  diesen  beiden  Werten,  die  nur  um  wenige  Millimeter  diffe- 
rieren, ist  der  Druck,  der  eben  genügt,  um  die  Arterie  dauernd  zu  kom- 
primieren. Eine  einfache  Überlegung  ergibt,  daß  dieser  Druck  gleich  ist 
dem  auf  der  Höhe  der  Pulswelle  in  der  Brachialis  herrschenden  Druck, 
dem  Maximaldruck. 

Tatsächlich  ist  der  abgelesene  Dnick  etwas  höher.  Bei  Verwendung  der  ur- 
sprünglich von  RiVA-Rocci  angegebenen  5—6  cm  breiten  Armmanschette  wird  der 
Druck  etwa  40  7o  zu  hoch  gefunden.  Das  rührt  daher,  daß  ein  Teil  des  Druckes 
in  der  Manschette  dazu  gebraucht  wird,  die  Weichteile  des  Oberarms  zur  Seite  zu 
schieben.  Namentlich  bei  dicken  Weich  teilen  ist  der  Fehler  groß.  Nimmt  man 
aber,  wie  dies  v.  Recklixghausen  angegeben  hat,  die  Manschette  12 — 15  cm  breit, 
so  wird  der  Fehler  geringer  und  beträgt  keine  10 7o»  ^'i©  die  Kontrolle  durch 
MfJLLER  und  Blauel  am  Menschen  (bei  Anlaß  von  Amputationen)  ergeben  hat. 

Statt  djts  Verschwinden  des  Pulses  durch  Palpation  festzustellen,  kann  man 
auch  einen  Sphygmographen  anlegen  und  das  Verschwinden  auf  der  Pulskurve 
beobachten.     Diese  Methode  ergibt  aber  keine  anderen  Werte  als  die  Palpation. 

3.  Nach  V.  Recklixghausen  (Fig.  94).  Der  Apparat  ist  sehr  be- 
quem aber  teuer.  Der  Unterschied  gegenüber  dem  RiVA-Roccischen  besteht 
darin,  daß  das  Gebläse  durch  eine  bequem  zu  handhabende  Pumpe,  das 
Quecksilbermanometer  durch  Federmanometer  (Tonometer)  ersetzt  Ui^), 

Man  kann  mit  diesem  Apparat  die  Bestimmung  nach  Rrv^A-Rocci 
ausfuhren,  man  kann  den  Druck  aber  auch  auf  eine  andere  Weise  messen. 
Wenn  man  die  Tonometernadel  beobachtet,  während  die  Arterie  komprimiert 
ist,  aber  noch  nicht  vollständig,  so  sieht  man,  daß  sie  bei  jedem  Pulsschlag 
große  Schwankungen  ausführt  (viel  größere  als  das  träge  Quecksilbermano- 
meter). Erhöht  man  den  Druck,  so  werden  bei  einer  bestimmten  Druckhöhe 
die  Exkursionen  plötzlich  viel  kleiner.  Dieser  Druck  entspricht  ziemlich 
genau  dem,  bei  dem  die  Pulswelle  in  der  Radialis  verschwindet,  also  dem 
Maximaldruck  der  Arterie,  v.  Reck ling hausen  nennt  das  oszillatorische 
Messung. 

Die  Erklärung  ist  folgende:  Wenn  der  Druck,  der  von  außen  auf  die  Brachial- 
arterie ausgeübt  wird,  die  Arterie  vollständig  komprimiert,  so  klopft  das  Stück  der 
Arterie  am  oberen  Rande  der  Manschette,  das  noch  nicht  ganz  zusammengedrückt 
ist,  gegen  die  Manschette  und  erzeugt  kleine  Exkursionen  der  Tonometernadel. 
Wird  der  Druck  etwas  erniedrigt,    so  daß   bei  jeder  Pulswelle  eben  ein  wenig  Blut 


])  Am  v.  RECKLiNGHAUBENschen  Tonometer  sind  die  Druckwerte  in  Zenti- 
meter Wasser  angegeben.  Die  Umrechnung  auf  Quecksilber  ist  einfach:  1  mm  Hg 
=  13.6  mm  =  1,30  cm  Wasser.     1  cm  Wasser  =^  0,73  mm  Hg. 
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durch  die  Arterie  durchgeht,  so  erleidet  das  ganze  Stück  der  Arterie  unter  der 
Manschette  eine  Druckst^hwankung  und  teilt  diese  der  Manschette  mit,  so  daß  jetzt 
dio  Exkursionen  der  Tonometemadel  viel  ausgiebiger  werden. 

Die  große  Zahl  der  sonst  noch  angegebenen  Apparate  zur  Blutdruckmessung 
braucht  hier  nicht  aufgezählt  zu  werden.  Es  sei  nur  erwähnt,  daß  das  Quecksilber- 
nianometer  auch  in  zerlegbarer  und  leicht  tninspoitabler  Form  in  den  Handel  ge- 
bracht wird  (nach  Sahli)  und  daß  Jai^uet  an  seinem  Sphygmokardiographen  die 
Einrichtung  getroffen  hat,  daß  statt  einer  MAREYschen  Kapsel  auch  ein  kleines 
Tonometer  eingesetzt  werden  kann,  das  den  Manschettendruck  auf  die  gleichzeitig 
aufgenommene  Pulskurve  aufzeichnet  (Sphygmotonograph). 

Der  normale  maximale  Blutdruck  des  erwachsenen  Menschen 
beträgt    nach    RiVA-Rocci    mit    der    breiten    Manschette   gemessen    100    bis 


Fig.  94.     Apparat  zur  Blutdruckmessung  nach  v.  Recklinghausen. 

120  mm    Hg^),    nach    v.  Reck lingu aus en    130 — 175   cm   Wasser,    nach 
Gärtner  70—100  mm  Hg. 

Psychische  Einflüsse,  z.  B.  Angst,  Aufregung,  steigern  ihn  oft 
hochgradig.  Daher  ist  es  nötig,  die  Messung  mehrmals  zu  wiederholen,  bis 
sich  der  Kranke  an  den  Apparat  gewöhnt  hat  Doch  muß  zwischen  zwei 
Bestimmungen  der  Druck  immer  wieder  auf  0  abgelassen  werden,  da  sonst 
reflektorisch  Blutdrucksteigerung  auftritt.  Auch  Schmerz  steigert  oft  den 
Blutdruck.  Pressen  bei  geschlossener  Stinnnritze  (VALsALVAscher  Versuch) 
bringt  hohe  Drucksteigerungen  zustande.  Im  Stehen  ist  der  Druck  häufig 
höher  als  im  Liegen. 


1)  Mit  der  schmalen  Manschette  130 — 150  mm  Hg. 
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Unter  pathologischen  Bedingungen  sehen  wir  eine  Steigerung  des 
Blutdrucks  in  erster  Linie  bei  Nephritis,  besonders  bei  der  Schrumpf- 
niere. Hier  kann  der  Blutdruck  200 — 250  mm  Hg,  selbst  noch  mehr,  be- 
tragen. Auch  bei  der  Bleikolik  finden  wir  ähnliche  Werte.  Häufig  ist 
auch  bei  Arteriosklerose  der  Blutdruck  erhöht.  Unregelmäßige  und 
vorübergehende  Blutdrucksteigerungen  sehen  wir  oft  bei  Neurosen,  be- 
sonders Neurasthenie. 

£ine  pathologische  Blutdrucksenkung  ist  seltener  und  hat  weniger 
diagnostische  Bedeutung.  Wir  sehen  sie  namentlich  im  Fieber.  Bei 
Lungentuberkulose    ist   sie   stets  ein  prognostisch  ungünstiges  Symptom. 

Die  Messung  des  minimalen  Arteriendruckes  hat  bisher  noch 
wenig  praktische  Resultate  ergeben.  Folgende  Methoden  stehen  uns  zur 
Verfügung: 

1.  Unabhängig  von  einander  haben  Janewa Y,  Masingy,  Sahu  und  Strass- 
BüRüER  eine  Methode  ausgearbeitet,  die  auf  der  Voraussetzung  beruht,  daß  bei 
einem  Kompressionsdruck,  der  den  minimalen  Arteriendruck  eben  überschreitet,  der 
Puls  peripher  von  der  Kompressionsstelle  kleiner  wird.  Wenn  z.  B.  der  maximale 
Druck  in  der  Brachialis  110  mm  Hg,  der  minimale  60  mm  beträgt,  so  schwankt 
der  Druck  auch  in  der  Radialis  um  etwa  50  mm  bei  jedem  Pulsschlag.  Wird  nun 
durch  Aufblähen  der  Armmanschette  ein  Gegendruck  von  65  mm  auf  die  Brachialis 
ausgeübt,  so  bleibt  sie  bis  zum  Anwachsen  der  Pulswelle  auf  65  mm  geschlossen, 
es  fließt  weniger  Blut  hindurch,  der  Puls  muß  kleiner  werden.  Die  Verkleinerung 
des  Pulses  kann  man  durch  Palpation,  besser  durch  Aufnehmen  einer  Pulskun-e 
feststellen.     Die  Methode  ergibt  aber  (um  20  bis  30°/o)  zu  hohe  Werte. 

2.  V.  Recklinohausen  bestimmt  den  minimalen  Blutdruck  „oszillatorisch*S 
d.  h.  durch  Beobachtung  der  Nadel  seines  Tonometers  bei  zunehmendem  Manschetten- 
druck. Man  sieht  bei  einem  Druck,  der  meist  etwas  tiefer  als  der  nach  Methode  1 
bestimmte  Minimaldnick,  daß  die  Exkursionen  der  Nadel,  die  vorher  ganz  klein 
waren,  plötzlich  anfangen  größer  zu  werden,  v.  Recklixghausen  nimmt  an,  der 
Druck,  bei  dem  die  größeren  Exkursionen  beginnen,  sei  der  minimale  Arteriendruck, 
und  erklärt  das  folgendermaßen:  So  lange  der  Innendruck  der  Arterie  gar  nicht 
durch  Gegendruck  aufgehoben  ist,  führt  die  Arterienwand  nur  geringe  Exkursionen 
aus.  Ist  der  Innendruck  durch  die  Kompression  kompensiert,  so  kann  die  Arterien- 
wand frei  flottieren  und  der  Luft  in  der  Manschette  große  Exkursionen  mitteilen. 
So  bald  der  Druck  in  der  Manschette  den  minimalen  Blutdruck  überschritten  hat, 
so  ist  das  wenigstens  während  eines  Teiles  der  Pulswelle  der  Fall,  die  Oszillationen 
der  Tonometernadel  werden  größer. 

3.  Die  einfachste  Methode  ist  die  von  Korotkow  (und  unabhängig 
von  ihm  von  Fellner)  angegebene  auskultatorische  Messung:  Man 
stellt  in  der  Armmanschette  einen  hohen  Druck  her,  der  den  Radial- 
puls verschwinden  läßt,  und  auskultiert  die  Kubitalis.  Läßt  man  nun  den 
Druck  in  der  Manschette  langsam  sinken,  so  hört  man  in  dem  Moment,  in 
dem  die  ersten  Pulswellen  in  die  Kubitalis  eindringen,  einen  leisen  Ton 
bei  jedem  Pult«.  Beim  weiteren  Absinken  des  Druckes  werden  die  Töne 
lauter,  meist  treten  auch  vorübergehend  neben  den  Tönen  Geräusche  auf. 
Ist  der  Druck  auf  einen  bestimmten  Wert  gesunken,  so  werden  die  Töne 
sehr  laut,  um  bei  weiterer  Druckverminderung  rasch  kleiner  zu  werden  und 
ganz  zu  verschwinden.  Die  Abnahme  der  Tonintensität  entspricht  genau 
dem  Kleinerwerden  der  Oszillationen  bei  der  RECKLiNGHAUSENschen  Methode, 
zeigt  also  auch  den   Minimaldruck  an. 

Über  die  diagnostische  Bedeutung  des  minimalen  Druckes  und  der 
Druckschwankung  (Differenz  zwischen  Maximal-  und  Minimaldruck,  auch 
Pulsdruck  oder  Amplitude  genannt)  und  über  die  Schlüsse,  die  man  aus 
ihr  auf  die  Mechanik  des  Kreislaufs  ziehen  kann ,  herrscht  noch  keine 
Einigkeit,  so  daß  hier  nicht  darauf  eingegangen   werden  kann. 
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d)  Der  Kapillarpuls. 

Das  Blut  fließt  durch  die  Kapillaren  kontinuierlich,  ohne  Pulsation, 
weil  die  Wellenbewegung  in  den  kleinsten  Arterien  durch  Reflexion  und 
Reibung  verloren  geht.  Wenn  aber  die  PukweUe  sehr  groß  und  rasch 
(celer)  ist,  oder  wenn  die  feinsten  Arterien  und  Kapillaren  erweitert  sind, 
so  kann  es  vorkommen,  daß  die  Pulswelle  sich  bis  in  die  Kapillaren  fort- 
pflanzt. Man  sieht  dann  gerötete  Stellen  der  Haut  im  Rhythmus  des  Ar- 
terienpulses abwechselnd  erblassen  und  erröten. 

Man  sieht  den  Kapillarpuls  am  deutlichsten  an  den  Fingernägeln, 
besonders  wenn  man  durch  Druck  auf  das  freie  Ende  eine  blasse  Stelle 
erzeugt  Dann  sieht  man,  wie  diese  blasse  SteUe  abwechselnd  größer  und 
kleiner  wird.  Auch  an  einer  zirkumskripten  Rötung  der  Stirn,  die  man 
<lurch  Reiben  erzeugt,  kann  man  das  gleiche  beobachten.  Um  sich  vor 
Täuschungen  zu  hüten,  halte  man  sich  an  die  Regel,  daß  man  einen  Kapillar- 
puls erst  dann  sicher  konstatiert  hat,  wenn  man  ihn  zählen  kann  und  sich 
überzeugt,  daß  seine  Frequenz  mit  dem  Arterienpuls  des  Kranken  überein- 
stimmt. 

Kapillarpuls  findet  sich  fast  bei  jeder  Aorten  in  suffizienz  (gleichzeitige 
Stenose  des  Ostiums  verhindert  ihn  bisweilen),  außerdem  aber  auch  häufig 
bei  erregter  Herzaktion,  z.  B.  in  der  BASEDOWschen  Krankheit,  im  Fieber, 
bei  Chlorose  und  bisweilen  sogar  bei  ganz  gesunden  Menschen.  Auch  ent- 
zündete Hautstellen  (z.  B.  bei  Phlegmone)  zeigen  oft  deutlichen  Kapillarpuls. 

e)  Der  Venenpuls. 

In  den  kleinen  Arterien  und  Kapillaren  wird  die  Kraft  der  Puls  welle 
durch  Reflexion  und  Reibung  vernichtet,  so  daß  das  Blut  in  kontinuierlichem 
Strom  durch  die  Venen  fließt.  In  den  Venen,  die  dem  rechten  Vorhof 
nahe  liegen,  treten  aber  Druckschwankungen  auf,  die  durch  die  Druck- 
schwankungen im  Vorhof  bedingt  sind.  Mit  empfindlichen  Apparaten, 
seltener  durch  bloße  Inspektion,  kann  man  solche  Pulsationen  auch  bei  Ge- 
sunden nachweisen,  unter  pathologischen  Verhältnissen  treten  sie  an  den 
sichtbaren  Venen,  die  dem  Herzen  nahe  gelegen  sind,  also  namentlich  an 
den  Jugularvenen,  deutlich  zutage  oder  es  treten  andere  pathologische  Pul- 
sationen auf. 

Die  Unterscheidung  zwischen  Venenpuls  und  Erschütterungen,  die 
durch  stark  schlagende  Arterien  der  Umgebung  mitgeteilt  werden,  ist  meist 
leicht.  Nimmt  auch  die  Jugularis  externa  am  Venenpuls  teil,  so  sieht  man 
in  der  Vene  selbst  die  Welle  fortschreiten  (wegen  der  geringen  Spannung 
der  Wand  ist  die  Beweginig  langsam).  Handelt  es  sich  nur  um  eine  Pul- 
sation der  Jugularis  interna  oder  des  Bulbus,  so  kann  man  oft  dadurch  die 
venöse  Natur  erkennen,  daß  leichte  Kompression  die  Pulsation  zum  Ver- 
schwinden bringt,  während  zur  Kompression  der  Karotis  eine  viel  größere 
Kraft  nötig  wäre,  oder  die  flächenhafte,  langsame  (undulierende)  Bewegung 
ist  so  charakteristisch,  daß  keine  Verwechslung  möglich  ist. 

Die  RegiBtrierung  des  Venenpulses  geschieht  in  der  Weise,  daß  man 
oberhalb  der  Clavicula  auf  die  Gegend  des  Bulbus  venae  jugularis  oder  eine  andere 
Stelle,  die  deutlichen  Venonpuls  zeigt,  ein  kleines  (ilastrichterchen  aufsetzt,  das 
durch  einen  Schlauch  mit  einer  sehr  empfindliclien  Schreibkapsel  in  Verbindung 
steht.  Diese  kann  die  mitgeteilten  Schwankungen  auf  eine  Kymopraphiontromrael 
aufzeichnen  oder  sie  kann  an  einem  Shygmographen  befestigt  sein,  wie  beim 
jAQUETschen  Kardiosphygmographen  oder  beim  Macken ziEschen  iPolygraphen.  Stets 
moB  gleichzeitig  der  Spitzenstoß  oder  eine  arterielle  Pulsation  (Radialis  oder  besser 
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Camtis)  reKiMtriert  werden,  damit  iimn  erkennen  kann,  in  welche  Phasen  der  Hent- 
aktion  die  einzelnen  Wellen  des  VenenpuUes  fallen. 

Besondere  Bedeutung  hat  die  pjapbische  Aufzeichnung  des  Venenpulnes  für 
die  Analyse  der  l'uUirregulBritftten.  Weil  l>eide  Kammern  und  beide  VorhOfe 
fast  ausnahmtiloK  gleichzeitig  schlagen  (die  Diüsoziation  zwischen  der  Tätigkeit  der 
rechteil  nnd  der  linken  Herzhftlfte,  die  „Hemisystolie'',  hl  ein  ftuKerst  sellenes  Vor- 
koDimniN).  zeigt  uns  der  Venenpnl»  an,  oh  und  in  «elcher  Weise  der  Vorhof  an 
der  IL n regelmäßigen  Aktion  der  Kammer  teilnimmt  (h.  pag,  179  und  iH\). 

I.    Der  physiologische  (anrikniäre)  VenenpiÜB. 

Diese  Form  liea  Veiienpulses  kommt  dadurch  zuataiide,  daß  jedesmal, 
wenn  in)  Vorhof  der  Druck  steigt,  das  Blut  aus  den  Venae  cavae  langsam 
einfließen  kann  und  der  Druck  in  den  Veuen  wächst. 

Die  Venenpnlskurvp  zeigt  uns  daher  die  Druckschwankungen  im  rechten 
Ventrikel  an.  Man  darf  »ich  alier  niclit  vorstellen,  daß  keine  Wellenbewegung  im 
Spiele  Hei.  Jede  plötzliche  Druckzunahme  erzeugt  eine  positive  Welle,  die  rasch 
zentrifugal  verläuft.  Werden  die  Venenklap|ien  durch  die  Druckvermehrung  ge- 
achlosBcn,  so  entsteht  durch  den  Klappenschluß  im  peripher  gelegenen  Teil  der 
Vene  eine  Welle,  t'mgekehrt  erzeugt  ein  plötzliches  Nachlassen  des  Drucke»  eine 
negative  (Saug-) Welle. 

Diese  Druckschwankungen  koinnien  natürlich  iiuch  beim  Gesunden 
Tor.  sind  aber  meist  nicht  deutlich  zu  sehen.  Sobald  aber  eine  Stauung 
Torhanden  ist,  werden  sie  deutlicher.  Daher  sehen  wir  den  Yenenpula 
haujttsächlich  dann,  wenn  auch  an<lere  Zeichen  von  venöser  Stauung  (weit« 
Venen,  Zyanose)  vorhanden  sind.  Während  der  Exspiration  oder  bei  an- 
gehnltenem  Atem  nimmt  er  zu,  in  liegender  Stellung  ist  er  größer  als  im 
Stehen  oder  Sitzen. 

;  physiologischen  ^'enenpulses  wieder,  gleichzeitig 
Die  Markiennig gleichzeitig  geschriebener  Punkte 
zeigt,  daß  die  höchste  Erhebung 
der  Venenpulskurve  (die  Zacke 
a),  vor  den  Anstieg  des  Spitzen- 
stoßes fällt.  Sie  ist  durch  die 
Vorhofskontraktion  erzeugt. 
Sobald  diese  nachgelassen  hat, 
erfolgt  ein  nmch er  tiefer  Abfall, 
weil  das  Blut  in  den  nunmehr 
fast  leeren  Vorhof  einfließen 
kann.  Dieser  Abfall  ist  nur 
durch  eine  kleine  Zacke  (c) 
unterbrochen,  die  von  der  mit 
geteilten  Pulsation  der  Karotis 
herrührt.  Dieser  rasche  Abfall 
, ,.  hat  dem  physiologischen  Venen- 

Jig.  9.1.    Normaler  ^  enenpuls  (olnre  Kunei  gleich-      „„jg    früher    den    Namen  des 
zeitig  mit  dem]Spitzensloß  (untere  Kurve)  geschrieben.      negativen    Veneupulses  einge- 
a==  Vorhofszacke.  ,=  Caroüszacke,  r  =\Bntril(el-       tragen.    Mit  zunehmender  Fül- 
stnuungszncke.  [„„„    de«    Vorhofs    steigt   der 

Dnick  wieder  an,  sinkt  aber 
nach  V  wieder  vorübergehend,  weil  diT  A'entrikel  in  Diastole  tibergeht  inid  die 
Tricuspidalis  sich  5ffnet.  so  dall  das  Blut  aus  dem  A'orhof  ausstrOmI,  der  Dnick 
im  Vorliof  sinkt  und  das  Blut  aus  den  Venen  wieder  rascher  abfließen  kaim.  Die 
Zacke  r  wird  dalier  auch  Ventrikel  stau  ungszncke  genannt.  Die  zunehmende  Füllung 
des  Ventrikels  wetzt  diesem  Vorgang  ein  Hindernis  entgegen,  der  Druck  im  Vorhof 
und  in  den  Venen  fängt  wieder  an  zu  steigen,  bald  setzt  die  nächste  Vorhofs- 
kontraklion  ein  und  bringt  wieder  den  hdchsten  Uiptel  der  Kurve  henor. 

Der  normale  oder  phjsiolc^sehe  Venenpuls  ist  also  dadurch  charakte- 
risiert, dnli  die  große  Welle  mit  der  Vorhofs kontraktion  zusammenfällt. 
Man    nennt    ihn    deshalb  auch  präsystolischen  oder  Vorhofsvenenpuls.     Der 
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in  tier  ersten  Zeit  der  Systole  nach  der  Vorhofawelle  einsetzende  tiefe  Abfall 
ist  meist  so  deutlich,  daß  er  auch  durch  die  In^pelction  erknnnt  wirden 
kann  und  die  Diagnose  nicht  zweifelhaft  ist. 

II.  Ventrikulärer  Venenpnls 

a)  ohne  Trikuspi<ialinsuffi7.ienz. 
Venenayalem    und  im  rechten  Vorhof  hochgnulige  Stiiuiing 


P 

1! 
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Wem 
besieht  und  die  Muskulatur  des  Vorhofs  allmählich  erlahmt, 
Ventrikelstauungsnelle  t  immer  größer  und  die  Vorhofa- 
welle a  immer  kleiner,  so  daß  schließlich  der  Venenpula 
nur  noch  aus  einer  Welle  besteht,  die  während  der 
Systole  Iieginnl  und  mit  Beginn  der  Diastole  abfällt. 
Je  größer  diese  Welle  ist,  um  so  früher  beginnt  sie, 
HO  daß  diese  Fälle  sich  kaum  von  dem  durch  Trikus- 
pidalinsuffiztenz  bedingten  Venen  puls  unterscheiden 
lassen.  Sei bstveratfind lieh  gibt  es  zwischen  dieser  Form 
und  dem  physiologischen  { Vorhofs-)  Venen  puls  alle  Über- 
gänge, die  bisweilen  der  Beurteilung  durch  die  Inspektion 
erhebliche  Schwierigkeiten  bereiten. 

b)  Der  Venen  puls  beiTrikuspidalJnsnffizie.nz. 

Wenn  die  Tri kusprdalk läppe  insuffizient  ist,  so 
wirft  der  rechte  Ventrikel  bei  jeder  Kontraktion  nicht 
nur  Blut  in  die  Pulmo nalarterie,  sondern  auch  in  den 
Vorhof,  und  es  muß  sei hstverstäjid lieh  eine  Pulswelle 
entstehen,  die  sich  durch  den  Vorhof  in  die  Venen 
fortpflanzt    und    sehr    deutlich    zu    sehen    ist,    da    die 

Venen  dabei  immer  durch  Stauung  stark  erweitert  sind.  ^^^^ 

In    der    Venen  puls  kurve    wird    an    der  Stolle,    an    der  ^sl^BS  "^ " 

nonnalerweise    oft    die    Zacke    c    (Karoijspulsation)    zu  ^S^^H  ~.£ 

sehen  ist,  sich  ein  hoher  Anstieg  zeigen.     Je  nachdem  ^^^^RH  =  " 

der    Vorhof    sich    kontrahiert    oder   gelähmt   ist.    kann  ^B^hI9  '^^  "^ 

dieser  Welle  eine  größere  oder  kleinere  Vorhof r^erhebung  ^E^^H  ^  ^ 

vorausgehen.     Auf  Fig.    9C   ist  ein  solcher  Venenpuls  ^^^^BS  5"° 

abgebildet,    der    aus    einer    Welk    besieht,    die    gleich-  ^^^^Bl  —  = 

zeitig  mit  dem  Karotispuls  begannt.  B^^^^S  ^  <^ 

Diese   Form    des    Venenpulses    ist    ein    \viclitig<>s  HB^^^H  =  S 

Zeichen  für  Trikuspidalinsuffizienz,  kann  über,  wie  er-  ^B^^BI  X-^ 

wähnt,    oft    von    anderen    ventrikulären    Venenpulsen  ^^S^HI  ^  « 

schwer   zu  unterscheiden    sein.     Bisweilen  bringt  Kom-  H^H  Ü^ 

pression    der    Vene    Klarheit.      Ist    keine    Trikuspidal-  ^S^H9  —  ^ 

insuffiraenz    vorhanden,    so    wird    nicht    nur    peripher,  ^^^^ES  ^§ 

sondern    auch    zenlral    von   der  Kompre^^sionsstelle   der  ^^^H  e  ^ 

Puls  verschwinden  oder  wenigstens  kleiner  werden.    Es  ^S^^^l  >^ 

fließt   ja    kein    Blut    mehr    zu,    das    die    Dnickschwan-  H^^H 

kungen    des  Vorhofs  mitmachen  kann.      Freilich  ktinn  BB^BI  ^ 

aus   anderen  Venen,   die   nicht  komprimiert  sind,  Blut  ^^^^BM  .^ 

in  lue  Vene  gelangen,  aber  nie  so  viel,  daß  der  Puls  ^^MHH  '-^ 
gleich  groß   sein    könnte  wie  vorher.     Ist   dagegen  die 

Trikuspidalis  insuffizient,    so  winl  vom   Herzen  her  die  Vene  wieder  gefijllt 

(da   die  Venenklappen    infoige  der  Stauung   insuffizient  sind)  und  der  Puls 
kann    zentral    von    der    Kom  pression  ss  teile   sogar  größer    werden   als  vorher. 
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III.  Der  penetrierende  (zentripetale)  Venenpnls. 

Bei  Aorteninsuffizienz  kommt  es  selten  dazu,  daß  die  Pulswelle  sich  in  de** 
Kapillaren  nicht  erschöpft,  sondern  noch  in  die  Venen  übergeht.  Man  sieht  dann 
an  den  größeren  Venen  eine  zentripetal  verlaufende  Pulswelle,  die  bei  Kompression 
einer  Vene  peripher  von  der  Kompressionsstelle  bestehen  bleibt 


Anhang. 

Der  Leberpuls. 

I.  Der  venöse  Leberpnls. 

Bei  Trikuspidalinsuffizienz  setzt  sich  die  venöse  Pulsation  bis  in  die- 
Leber  fort  und  kann  hier  gefühlt  werden.  Um  Verwechslungen  mit  Pulsatio> 
epigastrica  und  Aortenpulsation  zu  vermeiden,  palpiere  man  immer  möglichst 
weit  rechts.  Man  umfasse  den  Rand  der  (immer  vergrößerten)  lieber  mit 
der  einen  Hand  und  drücke  mit  der  anderen  von  hinten  her  der  Leber 
entgegen.  Der  Nachweis  des  Leberpulses  ist  für  die  Diagnose  der  Trikus- 
pidalinsuffizienz besonders  wichtig,  weil  der  oben  erwähnte  ventrikuläre  Venen- 
puls  ohne  Trikuspidalinsuffizienz  wohl  nie  kräftig  genug  ist,  um  einen  Leber- 
puls hervorzurufen. 

Nach  Mackexzie  ist  ein  aurikulÄrer  (Vorhofs-)  Leberpuls  charakteristisch 
für  Trikuspidalstenose. 

II.  Der  arterielle  Ijeberpnls. 

Bei  Aorteninsuffizienz  kommt  oft  eine  arterielle  Pulsation  der  Leber 
zustande.  Sie  wird  in  gleicher  Weise  nachgewiesen  wie  die  venöse.  Vor 
einer  Verwechslung  mit  dieser  schützen  immer  die  übrigen  Symptome  de» 
Herzfehlers. 
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Innsbruck. 


Hyperti*ophie  und  Dilatation  des  Herzens. 

Unter  Hypertrophie  des  Herzens  verstehen  wir  den  Zustand  einer 
Massenzunahme  der  Herzmuskulatur  infolge  dauernd  erhöhter  Arbeitsleistung, 
unter  Dilatation  den  Zustand  einer  Größenzunahme  der  Herzhöhlen  infolge 
erhöhten  Blutgehaltes.  Dieser  kann  durch  mangelhafte  Triebkraft  des  Herzen s, 
sei  es  infolge  primärer  Schwächung  der  Herzmuskulatur,  sei  es  infolge  abnorm 
gesteigerten  peripheren  Widerstandes  (z.  B.  Dilatation  des  linken  Ventrikel» 
bei  Nephritis,  Dilattition  des  rechten  Ventrikels  bei  Mitralstenose),  auch 
durch  Stauung  des  Blutes  in  den  Herzhöhlen  (Stauungsdilatation)  oder 
aber  durch  erhöhte  Blutzufuhr  bei  wenigstens  annäherungsweise  adäquat  er- 
höhter Blutabfuhr  bedingt  sein.  Letzteres  kann  ursächlich  veranlaßt  sein 
entweder  durch  Quantitätserhöhung  der  gesamten  im  Kreislaufe  zirkulieren- 
den Flüssigkeit  (Plethora),  oder  aber  durch  gesteigerte  Blutzufuhr  zu  einem 
bestimmten  Herzabschnitte  infolge  einer  Klappenerkrankung  (z.  B.  infolge 
Insuffizienz  der  Aortenklappen  fließt  Blut  aus  der  Aorta  diastolisch  in  den 
Ventrikel  zurück,  dieser  wird  sonach  von  zwei  Seiten,  vom  linken  Vorhofe- 
und  von  der  Aorta  aus  gespeist,  und  a<iaptiert  sich  den  vermehrten  Blut- 
mengen),  sog.  akkomodative  o<ler  kompensatorische  Dilatation.  Häufig 
sind  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  bzw.  eines  Herzanteiles  mit- 
einander verknüpft.  Die  physikalischen  Zeichen  der  reinen  —  ohne 
Dilatation  einhergehenden  —  Herzhypertrophie  verraten  sich,  dies  möchte 
ich  vorausschicken,  fast  nie  durch  irgend  nennenswerte  Veränderungen  in 
den  perkutorischen  Grenzen  des  Herzens.  Die  Herzgröße,  somit  die  Per- 
kussion sgrenzen  bleiben  vielmehr  bei  reiner  Hypertrophie  des  Herzens  un- 
geändert  (es  kann  höchstens  eine  ganz  kleine  Abweichung  insofern  eintreten,, 
als  der  mächtig  liypertrophische  Muskel  dicker  wird,  daher  seine  Grenze 
eine  Spur  weiter  als  in  der  idealen  Norm,  namentlich  die  linke  Herzgrenze 
etwas  weniges  über  den  fühlbaren  Spitzenstoß  nach  links  reichen  könnte)» 
Wir  erkennen  vielmehr  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  durch  die 
hebende    Beschaffenheit   de«   Spitzenstoßes   und   die   dauernde   Akzentuation 
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des  zweiten  Aortentones,  die  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  <lureh 
eine  konstant  vorfindliche,  abnorm  kräftige  prakordiale  Pulsation,  durch  den 
im  2.  Interkostalraume  links  vom  Sternum  sieht-  und  fühlbaren  Pulmonal- 
klappen-Schluß  (-Spannung),  einen  daselbst  dauernd  akzentuiert  hörbaren 
zweiten  Pulmonalton  ^),  manchmal  auch  eine  abnorme  Betonung  des  ersten 
Herztones  über  dem  unteren  Sternum.  Eine  derartige  reine  Hypertrophie 
kommt,  abgesehen  von  der  sog.  Arbeitshypertrophie,  vor:  im  linken 
Ventrikel  bei  Stenose  der  Aorta,  bei  chronischen  (selten  auch  akuten)  Nieren- 
erkrankungen, besonders  bei  Schrumpf niere,  manchmal  bei  Arteriosklerose  und 
bei  angeborener  Enge  der  gesamten  Körperarterien;  im  rechten  Ventrikel 
bei  Stenose  der  Pulmonalarterie  (angeboren  oder  erworben  infolge  niedia- 
stinaler  Erkrankungsprozesse,  z.  B.  Drüsen kompression,  retrahierende  Narben 
in  der  Wand  der  Pulmonalis  infolge  Durchbruches  anthrakotischer  Drüsen, 
Verziehung  derselben  durch  raediastinale  Strange,  Kompression  cjurch  media- 
stinale  Tumoren,  auch  Aneurysmen  der  Aorta),  bei  Sklerose  der  Pulmonal- 
arterie, bei  Lungen  Schrumpfungen,  Lungenemphysem,  totaler  Pleurasynechie, 
bestimmten  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  manchmal  bei  Kropf. 

Jede  Herzhypertrophie  bldrbt  aber  stets  nur  so  lange  exklusive  be- 
stehen, als  das  Herz  der  ihm  auferlegten  Mehrleistung  gewachsen  ist.  Läßt 
die  Herzkraft^  sei  es  wegen  Erkrankung  der  Herzmuskulatur  oder  mangel- 
hafter Ernährung  derselben  (z.  B.  infolge  Sklerose  der  Kranzarterien),  even- 
tuell auch  infolge  mangelhafter  Füllung  seiner  Höhlen  (Splanchnikuslähmung) 
oder  vieUeicht  auch  aus  nervösen  Gründen  nach,  dann  gesellt  sich  zur 
Hypertrophie  eine  Stauungsdilatation,  welche  im  Verlaufe  ihres  Bestandes 
durch  erhöhte  Hypertrophie  des  betroffenen  Herzanteiles  wieder,  wenigstens 
periodisch  korrigiert  (kompensiert)  werden  kann.  Die  physikalischen 
Zeichen  jeder  Dilatation  des  Herzens  (Stauungsdilatation  oder  akkomo- 
dative  Dilatation)  sind  durch  die  diese  notwendig  begleitende  Größenzunahme 
des  Herzens  gegeben.  Dilatation  des  linken  Ventrikels  erkennt  man  dem- 
nach: durch  Verlagerung  des  Spitzenstoßes  nach  unten  und  außen,  eventuell 
bis  in  den  7.,  selbst  8.  Interkostalraum,  wobei  noch  darüber  hinaus  fort- 
geleitete Erschütterungen  der  benachbarten  Thorax  wand  wahrgenommen  werden 
können,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  vor  allem  nach  links  und  unten, 
im  geringeren  Ausmaße  aber  auch  gleichzeitig  nach  rechts  (weil  das  große 
linke  Herz  das  rechte  nach  rechts  zu  verschiebt)  und  nach  oben.  Dilatation 
des  rechten  Herzens  erkennt  man  durch  Verschiebung  des  Spitzenstoßes 
vor  allem  nach  außen  (nur  wenig  oder  gar  nicht  auch  nach  unten),  Ver- 
breiterung des  Spitzenstoßes,  da  an  seiner  Bildung  nunmehr  auch  der  rechte 
Ventrikel,  manchmal  sogar  allein,  Anteil  nimmt,  sieht-  und  fühlbare  Pul- 
sation des  unteren  Sternums  und  epigastrale  Pulsation,  Vergrößerung  der 
Herzdänipfung  ev.  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrande  und  darüber  hinaus, 
wobei  einen  äußerst  wesentlichen  Anteil  die  Dilatation  auch  des  rechten 
Vorhofes  nimmt,  endlich  in  manchen  Fällen  gleichzeitig,  wenn  gleich  in  viel 
geringerem  Ausmaße  Verbreiterung  der  Dämpfung  auch  nach  links  (wegen 
Verschiebung  des  linken  Herzens  nach  links  durch  das  abnorm  große  rechte 
Herz).  Hierbei  zeigt  sich  öfter  am  rechten  Herz- Lungenrande  die  sog. 
KRÖNiGsche  Stufe,  d.  h.  eine  eigentümliche  treppenartige  Einbuchtung  im 
Verlaufe  desselben  infolge  Retraktion  des  Lungenrandes. 

Da  sich  sehr  oft,  praktisch  in  der  Überzahl  der  Fälle,  Hypertrophie 
und  Dilatation  miteinander  verknüpfen,  fmden  sich  begreiflicherweise  die  beiden 

1)  Vorübergehende  Akzentnation  der  zwei  zweiten  Gefäßtöne  findet  man  bei 
jeder  vorübergehend   verstärkten   Herztätigkeit,   z.  B.  infolge  psychischer  Erregung. 
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Zustanden  zukommenden  physikalischen  Symptome  oft  miteinander  vereint, 
vor.  Wir  können  diesbezüglich  den  Ausdruck  exzentrischer  Hypertrophie 
oder  aktiver  Dilatation  gebrauchen,  je  nachdem  uns  das  eine  Mal  die  Hyper- 
trophie über  die  Dilatation,  das  zweite  Mal  umgekehrt  die  Erweiterung  über 
die  Hypertrophie  zu.  überwiegen  scheint.  Wo  sich  eine  solche  Kombination 
von  Dilatation  und  Hypertrophie  bei  jugendlichen  Individuen  einstellt,  dort 
bildet  sich  sehr  häufig  eine  am  äußeren  Thorax  in  der  Herzgegend  sichtbare 
Vorwölbung,  der  sog.  Herzbuckel  (Voussure),  wir  sehen  nach  rechts  und 
oben  vom  Spitzenstoße  in  einem,  selbst  mehreren  Interkostalräumen,  even- 
tuell bis  hinauf  in  den  3.  linken  Interkostalraum  sog.  rotatorische  Ein- 
ziehungen, welche  dem  abnorm  raschen  und  energischen  Zurückschnellen 
der  hinter  diesen  Interkostalräumen  liegenden,  mehr  basalwärts  gelegenen 
Herzpartien  bei  der  systolischen  Umformung  dos  Herzens  ihre  Entstehung 
verdanken  \)  oder  wir  sehen  deutliche  systolische  Pulsationen  im  3.  und  4., 
auch  5.  linken  Interkostalraume,  begreiflicherweise  namentlich  bei  Dilatation 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels. 

AnhangHweise  sei  hervorgehoben,  daß  Vergrößerung  der  perkutorischen 
Herzgrenzen  durchaus . nicht  nur  einer  Erweiterung  der  Herzhöhlen  ihre  Ent- 
stehung verdanken  kann.  Vielmehr  kann  eine  solche  auch  erzeugt  werden  1.  durch 
Ansammlung  von  Flüssigkeit  oder  festen  Massen  im  Perikard  (Perikarditis,  Hydro- 
perikard,  Tumoren  des  Perikards  oder  des  Herzens);  2.  durch  abnorme  Wand- 
ständigkeit  des  Herzens,  so  daß  ein  größerer  Teil  desselben,  als  dies  physiologischer- 
weise zutrifft,  namentlich  im  Breitendurchmesser  der  vorderen  Thoraxwand  anliegt. 
Mit  einer  derartigen  abnormen  Wandständigkeit  des  Herzens  ist,  wie  leicht  verständlich, 
eine  konsekutive  Retraktion  der  de  norma  das  Herz  deckenden  Lungenränder  ver- 
knüpft. Sie  findet  sich  hei  jeder  Horizontallagerung  des  Herzens  (infantiles  Indi- 
viduum, raumbeengende  Erkrankungsprozesse  im  Bauche,  Verlängerung  der  Aorta), 
femer  bei  ahnormer  Enge  des  Thorax  von  vom  nach  hinten,  also  abnorm  seichtem 
und  kurzem  Thorax,  bei  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  endlich  infolge  raum- 
beengender Prozesse  hinter  dem  Herzen,  welche  dasselbe  nach  vom  zu  drängen 
(z,  B.  retrokardiales  Aneurysma,  retrokardiale  Tumoren  der  Lunge  oder  retrokardiale 
Perikarditis);  3.  durch  Denudation  des  Herzens,  d.  h.  primäre  Retraktion  der  nor- 
maliter  das  Herz  bedeckenden  Lungenränder,  sei  es  infolge  abnormer  Luftarmut 
resp.  Luftmangel  derselben  (bei  seichter  Atmung  bei  Anämien  oder  Basedow  oder 
Atrophie  der  Atmungsmuskeln)  oder  bei  Schrumpfungsprozessen  in  der  Lunge  bzw. 
schwieliger  Pleuritis  retrabens  oder  nach  vorausgegangener  Perikarditis,  wobei  das 
durch  das  Exsudat  gedehnte  äußere  Perikardialblatt  an  die  vordere  Thoraxwand 
fixiert  wurde,  daher  das  Herz  nach  Resorption  des  Exsudates  zwecks  Erfüllung  des 
hierdurch  freigewordenen  Raumes  in  entsprechend  größerem  Ausmaße  an  die  vordere 
Thoraxwand  sich  anlagern  muß.  Es  kann  aber  schließlich  eine  Vergrößerung  der 
Herzdämpfung  auch  nur  vorgetäuscht  werden  durch  unmittelbare  Anlagening 
dämpfunggebender  Medien  an  das  normal  große,  daher  an  sich  normale  Dämpfung 
produzierende  Herz.  Dies  ereignet  sich  beispielsweise  infolge  Verdickungen  oder 
Wucherungen  des  Sternums,  Auflagerung  abnorm  reichlichem  epikardialen  Fett- 
gewebes, Anlagerung  entzündlicher  oder  neoplastischer  Tumoren  des  Mediastinums 
resp.  der  Lungen,  pleuraler  Schwarten  oder  pleuraler  Entzündungsprodukte  an  das 
Herz,  welche  eine  mit  der  wahren  Herzdämpfung  innig  zusammenfließende  Dämpfung 
zu  erzeugen  vermögen.  Alle  diese  Krankheitszustände  richtig  zu  erfassen,  ist  Sache 
spezieller  diagnostischer  Erwägungen,  für  welche  hier  der  Raum  fehlt.  Ganz 
allgemein  gesprochen  kann  man  aber  sagen,  daß  vor  allem  dort,  wo  im  Dämi)fung8- 
bereiche  pulsatoriscbe  P^rschütterungon  fehlen,  alle  eben  genannten  Möglichkeiten 
besonders  scharf  zu  erwägen  sind.  Wo  aber  solche  Pulsationen  wahrnehmbar  sind, 
dort  darf  man  meist  durch  die  Grenze  der  Pulsation  auch  die  Grenze  des  Herzens 
gegeben   erachten.     Doch   gibt  es  hiervon  wichtige  Ausnahmen.     Denn  es  kann  sich 

1)  Diesen  dextro- apikalen  rotatorischen  Einziehungen  im  Gegensatze  gibt 
es  nach  meiner  Erfalining  aber  auch  noch  sinistro-apicale,  d.  h.  nach  außen  vom 
Spitzenstoße  gelegene  Einziehungen,  welche  ich  zum  Teil  bei  sehr  hochgradiger 
dilatativer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  infolge  Nephritis  interstitialis  und 
gleichzeitiger  Aorteninsuffizienz  oder  infolge  alleiniger  Aorteninsuffizienz  resp. 
dieser  und  einer  konkommittierenden  Mitralinsuffizienz,  zum  Teil  bei  pneumonischer 
Infiltration   der  linken   Lunge,  speziell  des  zungenförmigen  Lappens  gesehen  habe. 
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auch  ein  Aneurysma  der  Aorta  oder  Pulmonalis  ganz  knapp  an  das  Herz  anlehnen 
und  hierdurch  eine  pulsierende  Dämpfung  erzeugen.  Viel  seltener  trifft  dies  auch 
bei  pulsierenden  Tumoren  und  bei  der  sog.  Pleuritis  pulsans;  zu,  ganz  abgesehen 
von  der  Perikarditis  pulsans  kindlicher  Individuen. 

La^geveranderung  des  Herzens. 

Wir  unterscheiden  eine  Lage  Veränderung  des  Herzens  infolge 
der  Atmung,  eine  solche  infolge  Lage  Veränderung  des  ganzen  Körpers, 
also  die  lokomotorische  Bewegungsfähigkeit  des  Herzens  und  end- 
lich die  in  ruhiger  Körperhaltung  vorfmdliche  Verschiebung  des  Herzens 
aus  seiner  normalen  in  eine  pathologische  Position. 

Hinsichtlich  der  ersteren,  der  respiratorischen  Verschiebung  wäre 
nur  zu  sagen,  daß  bekanntlich  der  Spitzenstoß  bei  tiefem  Inspirium  nach 
abwärts  bis  in  den  6.  Interkostalraum  rückt.  Fixation  des  Spitzenstoßes 
und  vermutlich  auch  Lähmung  des  Zwerchfells  (des  Nerv,  phrenicus)  w^erden 
eine  solche  respiratorische  Verschiebung  vermissen  lassen. 

Was  die  lokomotorische  Bewegungsfähigkeit  anlangt,  sei  erwähnt, 
daß  je<les  Herz  schon  physiologischerweise  nach  den  Seiten  zu  beweglich  ist, 
derart,  daß  der  Spitzenstoß  bei  Linkslage  um  2 — 2,5  cm,  also  bis  zur 
linken  Mamillarlinie,  selbst  etwas  über  diese  hinaus,  bei  Rechtslage  hingegen 
nur  um  weniges,  fast  nie  über  die  linke  ParaSternallinie  hinausrückt,  dem- 
entsprechend  auch  die  gesamte  Herzdämpfung  verschoben  erscheint.  Wa 
diese  Beweglichkeit  abnorm  gesteigert  ist,  bei  Linkslage  beispielsweise  die 
Herzspitze  bis  gegen  oder  in  die  linke  vordere  Axillarlinie  zu  wandert,  dort 
kann  eine  sog.  Kardioptose,  ein  Wanderherz,  manchmal  Teilerschein ung- 
einer  allgemeinen  Enteroptose  die  Schuld  tragen.  Eine  ähnliche  gesteigerte 
Beweglichkeit  des  Herzens  bei  Linkslage  findet  sich  aber  auch  als  Fruh- 
symptom  der  Aorten sklerose,  offenbar  infolge  abnormer  Länge  (und  Dehn- 
barkeit) der  Aorta.  Sie  kommt  weiter  vor  bei  Chlorose  und  vorübergehend 
nach  der  Gravidität,  endlich  auch  bei  Aortenaneurysmen. 

Eine  Verschiebung  des  Herzens  aus  seiner  physiologischen  Lage 
kann  sowohl  in  der  Richtung  von  vorn  nach  rückwärts  bzw.  umgekehrt,, 
als  von  oben  nach  unten,  als  endlich  nach  den  Seiten  zu  erfolgen.  Durch 
die  Verschiebung  von  rückwärts  nach  vorn  wird  -das  Herz  „wandständig'V 
worüber  bereits  im  Kapitel  Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  ab- 
gehandelt wurde.  Ungleich  seltener  als  Verlagerung  nach  vorn  ist  eine 
solche  nach  rückwärts.  Sie  kommt  vor  als  angeborener  Mediastinal- 
stand  des  Herzens,  weiter  erworben  infolge  raumbeengender  Erkrankungs- 
prozesse, welche  zwischen  vorderem  Herzbeutelblatte  und  vorderer  Thorax- 
wand liegen,  endlich  infolge  abnormer  Blähung  der  Lunge  (Volumen  pul- 
nonum  auctuin).  Streng  genommen  gehören  hierher  aber  auch  alle  Er- 
krankungen, welche  zur  Ansanmilung  von  Luft  oder  reichlicher  Flüssigkeit 
zwischen  vorderem  Herzbeutelblatt  und  vorderer  Herzwand  führen  (Peri- 
karditis, Hydroperikard,  Pneumoperikard),  selbst  jene  Fälle  von  Synechia 
pericardii,  bei  welchen  eine  mächtige  starre,  vielfach  kalkig  inkrustierte  Binde- 
gewebsplatte  der  vorderen  Herzfläche  aufliegt.  —  Eine  Verschiebung  des- 
Herzens nach  oben  kann,  wie  schon  bemerkt,  durch  jeden  unterhalb  des 
Zwerchfells  gelegenen  und  dieses  nach  aufwärts  drängenden,  sei  es  unmittel- 
bar an  das  Diaphragma  angrenzenden  lokalisierten  (Peritonitis  subdiaphrag- 
matii,  Pyopneumothorax  subdiaphragm.^),  subdiaphragma tische  Tumoren  resp^ 

1)  Es  sei  aber  bemerkt,  daß  schwere  und  massige  subdiaphrngmale  Peritonitis  ver- 
möge einer  konkommittierenden  Entzündung  des  Zwerchfells  und  hierdurch  bedingten 
Tonusverlustes  desselben  zu  Ausfall  der  Zwerchfellwölbung,  somit  zu  Tiefstand  des^ 
Herzens  führen  kann. 
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Organ  tumefaktionen,  wie  Leber-  oder  Milz  Vergrößerungen)  sei  es  mehr  durch 
diffuse  Vergrößerung  des  Abdomens  wirksamen  (Gravidität,  Ascites,  Me- 
teorismus, Tumoren)  raumbeschrankenden  Erkrankungsprozeß  hervorgerufen 
sein.  Eine  derartige  Verschiebung  des  Herzens  nach  oben  zu  pflegt,  wie 
erwähnt.  Horizontalstand  und  Wandständigkeit  des  Herzens  mit  Retraktion 
der  Lungenränder  mit  sich  zu  führen.  Durch  diesen  Horizontalstand  kann 
aber  in  manchen  Fällen  der  an  sich  erzeugte  Hochstand  des  Herzens  in- 
soweit verwischt  werden,  als  zwar  der  Spitzenstoß  in  einem  höheren  als  dem 
normalen  Interkostalraum  zu  liegen  kommt,  die  obere  Dämpfungsgrenze  je- 
doch nicht  höher  einsetzt  als  de  norma.  Die  Lage  des  Spitzenstoßes  ent- 
scheidet daher  für  die  Diagnose  „Hochstand  des  Herzens".  Ein  solcher 
winl  schließlich  auch  durch  alle  möglichen  Schrumpfun gs Vorgänge  in  der 
Lunge  hervorgerufen,  wovon  noch  einmal  Erwähnung  geschehen  soll. 

Tiefstand  des  Herzens  (Herzspitze  resp.  unterere  Umgrenzungs- 
wand des  rechten  Ventrikels  tiefer  als  normal,  die  obere  Dämpfungsgrenze 
erst  im  4.  Interkostalraum  oder  an  der  5.  Rippe)  fmdet  sich  bei  Tiefstand 
resp.  mangelhafter  Wölbung  des  Zwerchfells,  daher  vor  allem  bei  jedem 
Volumen  pulmonum  auctum,  bei  welchem  dieser  Tiefstand  in  erster  Linie 
durch  die  deutliche  epigastrale  Pulsation  des  rechten  Ventrikels  kenntUch 
wird,  weiter  in  manchen  Fällen  von  Zwerchfelltiefstand  infolge  Pleuritis  oder 
linksseitigem  Pneumothorax,  ersterenfalls  nach  meiner  Erfahrung  relativ  am 
häufigsten  bei  eitriger  Pleuritis  mit  schwerer  Diaphragmitis  und  hierdurch 
bedingtem  Verluste  der  Wölbungskraft  des  Zwerchfells.  Schließlich  kommt 
ein  solcher  Zwerchfelltiefstand  vor  bei  räum  beengenden  Erkrankungsprozessen 
dicht  über  der  Basis  des  Herzens,  so  bei  suprakardialen  Tumoren,  mögen 
dieselben  vom  Herzbeutel  oder  vom  Mediastinum  ihren  Ursprung  nehmen, 
in  seltenen  Fällen  von  Aneurysma  der  Aorta  mit  Auflagerung  auf  die 
Herzbasis  und  Abwärtsdrängung  derselben,  sehr  selten  bei  supradiaphrag- 
maler  Pericarditis  exsudativa  und  hochgradiger  Enteroptose  der  Bauchorgane. 

Eine  Verschiebung  des  Herzens  nach  der  Seite  kommt  ent- 
weder angeboren  oder  erworben  vor. 

Eine  Ursache  der  angeborenen  rechtsseitigen  Verschiebung  des  Herzens 
ist  der  sog.  Situs  viscerum  inversus,  d.  h.  eine  angeborene  Verlagerung 
aller  inneren  Organe  nach  den  kontralateralen  Seiten  oder  die  isolierte  an- 
geborene Dextrokardie.  In  beiden  Fällen  liegt  das  Herz  rechts  vom  Sternum 
in  einer  Zugrichtung  von  links  oben  nach  rechts  unten,  so  daß  der  Spitzenstoß, 
im  5.  Interkostalraum  zwischen  rechter  Parasternal-  und  Mamillarlinie  ge- 
legen, die  äußerste  rechte  Herzpartie  darstellt.  Eine  weitere  Ursache  für 
eine  angeborene  laterale  Verschiebung  des  Herzens  liegt  in  kongenitaler 
Bronchiektasie,  angeborener  Atelektase  resp.  kongenitalem  Bildungsdefekte 
einer  Lunge.  Infolge  derselben  kommt  es  zu  vikarriierender  H3rperplasie  der 
kontralateralen  Lunge,  demnach  Verschiebung  des  Mediastinums  und  daher 
des  Herzens  nach  der  kranken  Seite  manchmal  so  stark,  daß  dasselbe  in 
der  Axillarpartie  der  erkrankten  Toraxhälfte  siiuiert  ist.  Ein  Gleiches  ge- 
schieht dort,  wo  es  sich  nicht  um  angeborene  Bildungsanomalien,  sondern 
um  frühzeitig  erworbene  Verödung  resp.  interstitielle  Schrumpfungsprozesse 
einer  Lunge  handelt.  Freilich  zählt  diese  Art  der  Dislokation  des  Herzens 
eigentlich  schon  zu  den  erworbenen  seitlichen  Herzverschiebungen.  Weit 
häufiger  werden  dieselben  aber  veranlaßt  durch  pleuropulmonale  Affektionen, 
die  in  vierfach  verschiedener  Weise  eine  seitliche  Verschiebung  des  Herzens 
herbeizuführen  vermögen.  Erstens  verschiebt  sich  das  Herz  jedesmal  nach 
der  Seite,  wenn  der  normale  negative  Druck  in  einer  der  beiden  Lungen 
nachläßt,  also  geringer  wird  als  der  physiologische  negative  Druck  der  anderen 
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Lunge.  Das  Herz  rückt  mitsamt  dem  Mediastinum  dank  der  Zugwirkung  der 
gesunden  Lunge  natürlich  nach  der  gesunden  Seite.  Derart  wirken  mäßige 
pleurale  Ergüsse,  mittlere  Grade  von  Luftansammlung  in  einer  Pleurahöhle, 
mag  die  Luft  frei  in  der  Pleurahöhle  (Pneumothorax)  oder  innerhalb  be- 
etiinmter  Hohlorgane,  nämlich  Magen  öder  Darm,  wie  dies  bei  der  Hernia 
oder  Eventratio  diaphragmatica ,  ebensowohl  angeborenen  als  häufiger  er- 
worbenen Affektionen  zutrifft,  angesammelt  sein.  Wird  aber  der  Druck  in 
einer  der  Pleurahöhlen  ein  positiver,  so  wandern  Mediastinum  und  Herz 
gleichfalls  nach  der  gesunden  Seite,  nunmehr  aber  durch  den  positiven  Über- 
druck dorthin  verdrängt.  So  wirken  massige  Ansammlungen  von  Flüssig- 
keit oder  Luft  oder  auch  solide  Tumoren,  letztere  weiters  auch  dann,  wenn 
sie  in  unmittelbarer  seitlicher  Nachbarschaft  des  Herzens  im  Mediastinum 
zur  Entwicklung  gelangen.  Schließlich  beeinflussen  in  seltenen  Fällen  auch 
massige  entzündliche  Infiltrate  (Pneumonien  besonders  des  MitteUappens)  in 
gleichem  Sinne  das  Herz. 

Meistens  findet  eine  Verdrängung  des  Herzens  nach  der  Seite  auch 
noch  dann  statt,  wenn  der  negative  Druck  in  einer  Lunge  über  den 
physiologischen  negativen  Druck  in  der  anderen  Lunge  hinaus  ansteigt. 
Dann  werden  Herz  und  Mediastinum  gleichfalls  angesogen,  diesfalls  aber 
nach  der  kranken  Seite  zu.  So  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  nach  voll- 
zogener Resorption  eines  pleuralen  Ergusses  die  komprimiert  gewesene  Lunge 
sich  nicht  entfalten  kann,  sondern  einer  Schrumpf ungsatelektase  anheim- 
gefallen ist  Ganz  analog  wirken  aber  auch  die  übrigen  Schrumpfungsprozesse 
in  der  Lunge  (indurierende  Pneumonie,  fibröse  Phthise),  welche  das  Herz 
zu  sich  heranziehen.  In  diesen  Fällen  besteht,  wie  schon  vorhin  angedeutetv 
oft  genug  auch  Hoch  stand  des  Herzens. 

Endlich  kann  eine  seitliche  Verschiebung  des  Herzens  aber  auch  noch 
dadurch  Zustandekommen,  daß  das  Herz  infolge  einer  einseitigen 
Pleuraexsudation  seitlich  verschoben,  in  dieser  Verdrängungslage  durch 
pleuroperikardiale  Adhäsionen  fixiert  und  demnach  nach  Entfernung  des 
pleuralen  Fluidums   an   seinem  Verdrängungsorte  dauernd  festgehalten  wird. 

Das  Herz  kann  aber  nicht  bloß  aus  pleuropulmonalen  Gründen  seit- 
lich verschoben  werden,  sondern  eine  solche  Verdrängung  nach  der  Seite 
findet  sich  auch  bei  Sklerose  der  Brustaorla  und  beim  Aneurysma 
derselben,  beidemale  nicht  selten  im  Vereine  mit  Tiefstand  des  Herzens  und 
wohl  bedingt  durch  die  Verlängerung  der  Aorta  und  die  dadurch  veranlaßte 
Querstellung  des  Herzens. 

Meist  wird  das  Herz,  mag  eine  beliebige  der  vorgenannten  Ursachen 
zur  seitlichen  Verlängerung  desselben  Anlaß  gegeben  haben,  parallel  zu 
seiner  physiologischen  Lage  verschoben.  Wo  aber  eine  direkte  Verdrängung 
durch  positiven  Überdruck  wirksam  ist,  dort  wird  das  Herz  auch  oft  genug 
noch  um  seine  Längsachse  gedreht.  Hierdurch  kommt  es,  daß  beispiels- 
weise durch  ein  rechtsseitiges  Pleuraexsudat  das  nach  links  verdrängte  Herz 
mit  seinem  linken  Ventrikelanteile  vollständig  nach  rückwärts  zu  verschoben 
(gedreht)  wird,  demnach  mit  einer  kleineren  als  der  normalen  Herzfläche 
der  vorderen  Thoraxwand  anliegt.  Hierdurch  könnte  leicht  unser  durch 
Perkussion  gewonnenes  Urteil  über  die  Lage  des  Herzens  zu  einer  Täuschung 
geführt  werden:  wir  schätzen  den  Grad  der  Verlagerung  zu  gering  ein.  Bei 
Verlagerung  des  Herzens  nach  rechts  findet  sich  oft  innerhalb  des  Gebietes 
der  Herzdämpfung  eine  kaum  wahrnehmbarere  Pulsation,  wir  vermissen  den 
Spitzenstoß,  weil  das  Herz  und  namentlich  sein  Spitzenstoßanteil  hinter  dem 
Stern  um  und  den  nahe  aneinandergereihten  Rippen  lagern.  Zum  Schlüsse  sei  die 
Bemerkung  angefügt,  daß  diu^ch  hochgradige  Verbildungen  der  Wirbel- 


Änderungen  in  der  Schlagfolge  des  Herzens.  201 

säule  und  des  Thorax  das  Herz  in  ganz  regelloser  Weise  verschoben 
werden,  daß  es,  wie  schon  angedeutet  und  nahezu  selbstverständlich,  durch 
einen  und  denselben  Krankheitszustand  gleichzeitig  nach  mehreren  Richtungen, 
etwa  nach  der  Seite  und  nach  unten  verlagert  werden  kann  (so  beispiels- 
weisse  bei  linksseitigein  Pneumothorax  oder  Empyem,  beim  Aortenaneurysma) 
und  schließlich,  daß  in  selteneren  Fällen  höchstgradiger  seitlicher  Verschiebung 
infolge  Pneumothorax  oder  Pleuritis  das  Herz  nicht  parallel  zu  seiner  ur- 
s?prünglichen  Lage,  sondern  vielmehr  derart  verdrängt  wirtl,  daß  seine  Basis 
weniger  weit  als  seine  Spitze  nach  der  gesunden  Seite  zu  wandert,  daher 
eine  Position  des  Herzens  wie  bei  angeborener  Dextrokardie  resultiert. 


Änderungen  in  der  Schlagfolge  des  Herzens. 

Hinsichtlich  der  Schlagfolge  der  Herzrevolutionen  wollen  wir  zwei  verschiedene 
Momente  auseinanderhalten,  nämlich  die  Berücksichtigung  der  in  einer  gegebenen 
Zeiteinheit  (Minute)  erfolgenden  Zahl  der  Herzkontraktionen  (Schlagzahl)  und  die 
Berückfiichtijoing  des  Rhythmus  der  Herzaktion.  Was  bezüglich  der  Schlagzahl, 
deren  Wechsel  je  nach  Alter  und  Körperstellung  des  Menschen,  je  nach  der  Atmungs- 
phase zu  sagen  ist,  findet  sich  bereits  früher  mitgeteilt  Hier  soll  nur  kurz  über 
die  pathologische  Tachykardie  und  Bradykardie  i.  e.  über  die  abnorme  Beschleunigung 
und  Verlangsamung  ües  Herzens  und  über  die  Rhythmusstörungen  desselben  ab- 
gehandelt werden. 

Wir  stehen  heutzutage,  wenn  auch  durchaus  nicht  exklusiv  auf  dem  Stand- 
punkte der  sog.  myogenen  Lehre  der  Herztätigkeit,  d.  h.  wir  stellen  uns  vor, 
daß  dem  Herzmuskel  aus  sich  selbst  die  Fähigkeit  innewohnt,  Kontraktionsreize  zu 
erzeugen,  für  den  entstandenen  Reiz  empfänglich  zu  sein,  ihn  von  seinem  Entstehungs- 
orte über  die  ganze  Herzbahn  zu  leiten  und  endlich  mit  einer  Kontraktion  zu 
beantworten.  Der  Herzmuskel  besitzt,  wie  wir  uns  ausdrücken,  eine  chronotrope, 
bathmotrope,  dromofrope  und  inotrope  Fähigkeit. 

Die  Kontraktionsreize  entstehen  ununterbrochen  und  können  von 
jedem  beliebigen  Anteile  des  Herznuiskels  ihren  Ursprung  nehmen,  sowohl 
vom  Vorhofe  als  vom  Ventrikel,  als  auch  jener,  Vorhof  und  Ventrikel  im 
Gebiete  der  Scheidewand  verbindenden  Muskelpartie,  welche  wir  als  Brücken- 
faserung,  Atrioventrikulär-  oder  Übergangsbündel  bezeichnen.  Trotzdem 
kommt  physiologischerweise  nicht  jeder  dieser  Reize  zur  Geltung,  er  wirkt 
nicht  kontraktionsauslösend.  Sondern  nur  jene  Reize  führen  tatsachlich 
zur  Herzkontraktion,  welchen  der  stärkste  Kontraktionsimpetus  eigen  ist, 
während  die  minder  starken  Reize  durch  diesen  unterdrückt  werden.  Und 
diese  stärksten  Bewegungsimpulse  entstehen,  wie  wir  wissen,  unter  physio- 
logischen Bedingungen  nur  an  der  Einniündungsstelle  der  großen  Venen  in 
den  Vorhof.  Hier  entstehen  sie,  wie  schon  erwähnt,  ohne  Unterlaß.  Trotz- 
dem konmit  nur  eine  beschrankte,  der  Normalzahl  der  Herzkontraktionen 
entsprechende  Zahl  von  diesen  Reizen  zur  Geltung,  weil  das  Herz  mit  jeder 
Kontraktion  reizunempfindlich  wird,  in  die  sog.  refraktäre  Phase  eintritt. 
Diese  setzt  unmittelbar  mit  der  Systole  ein  und  endet  mit  dem  Ende  der- 
selben, so  daß  der  Herznmskel  erst  wieder  mit  der  Diastole  seine  Reiz- 
empfänglichkeit gewinnt  und  sich  mit  dem  Fortschreiten  derselben  zur  nor- 
malen Höhe  der  RcMzempfänglichkeit  erhebt.  Der  normale  Herzreiz  geht 
sonach  von  der  Venensinus  aus,  gelangt  von  hier  in  die  Muskulatur  der 
Vorhöfe,  tritt  aus  diesen  in  die  Brücken  faserung  ein  und  gelangt  endlich  in 
die  Ventrikelnuiskulatur,  diese  mithin  eine  meßbare  Zeit  später  als  die  Vorhofs- 
muskulatur zur  Kontraktion  nötigend.  Hierbei  zieht  übrigens  der  Reiz 
nicht  in  gleichmäßigem  Tempo  von  seiner  Ursprungsstelle  bis  zur  End- 
station, sondern  er  macht  für  kurze  Zeit  sowohl  an  der  Venensinus- Vorhof- 
grenze  als  auch  an  der  Atrioventrikulargrenze  (in  der  Brückenfaserung)  halt. 
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Die  vorgenannten  vier  Grundeigenschaften  des  Herzmuskels 
werden  nun  durch  die  verschiedensten  Momente  beeinflußt,  beispielsweise 
den  Blutdruck,  die  Temperatur  und  chemische  Zusammensetzung  des  zirku- 
lierenden Blutes,  die  jeweilige  Beschaffenheit  der  Herzmuskulatur,  vor  allem 
aber  auch  durch  die  Nerven  des  Herzens,  und  zwar  in  erster  Linie  die 
extrakardialen  Nervenstämme,  aber  allem  Anscheine  nach  auch  durch  die 
intrakardialen  Nervenzweige  (wenigstens  die  des  Vagus).  Alle  diese  Ein- 
flüsse vermögen  daher  die  Entstehung  wirksamer  Reize  zn  beschleunigen 
oder  zu  verlangsamen:  sie  wirken  positiv  oder  negativ  chromotrop.  Sie  ver- 
mögen die  Reizschwelle  zu  erhöhen  oder  zu  erniedrigen:  sie  wirken  positiv  oder 
negativ  bathmotrop.  Sie  vermögen  die  Reizleitung  zu  erleichtern  oder  zu 
erschweren:  sie  wirken  positiv  oder  negativ  dromotrop.  Sie  vermögen  die 
Kontraktionskraft  zu  steigern  oder  zu  schwächen:  sie  wirken  positiv  oder 
negativ  inotrop. 

Vor  allem  durch  positiv  chronotrope  oder  bathmotrope  Einflußnahme 
der  verschiedenartigsten  Momente  entsteht  daher  begreiflicherweise  Beschleuni- 
gung der  Herzaktion,  die  Tachykardie,  durch  das  Gegenteil  die  Brady- 
kardie, welche  nach  dem  Vorausgegangenen  ihren  Entstehungsgrund  im 
Zentralnervensystem  oder  in  der  Bahn  der  Nerven  (Lähmung  des  Nervus 
vagus  oder  Reizung  des  Nervus  sympaticus)  oder  schließlich  im  Herzen 
selbst  finden. 

Vom  Zentralnervensystem  gehen  Tachykardien  aus,  wie  sie  sich  im  End- 
stadium der  Meningitis  wie  jeder  anderen  mit  Hirndruck  einhergehenden  Erkrankung, 
weiter  bei  Affektionen  der  MeduUa  oblongata  einstellen,  welche  eine  Gewebsschädigung 
oder  eine  Kompression,  dadurch  Lähmung  der  zentralen  Vagusendigimgen  herbei- 
führen (Entzündungen.  Blutungen,  ^Erweichungen,  degenerative  Prozesse,  Tumoren). 
Die  Tachykardie  im  Kollapse  entsteht  durch  Acceleransreizung  infolge  der  arteriellen 
Hypotension.  Durch  Lähmung  des  Vagusstammes  erklären  sich  alle  jene  Tachy- 
kardien, bei  welchen  der  Nervus  vagus  an  irgend  einer  Stelle  seines  Verlaufes  von 
der  Himhasis  bis  zum  Eintritte  ins  Herz,  eventuell  in  seinem  ganzen  Zuge  geschädigt 
erscheint  (Druck  durch  entzündliche  Produkte,  Tumoren,  Kontinuitätstrennungen.  Ent- 
zündung oder  Degeneration  des  Nerven).  Durch  Lähmung  der  kardialen  Vagus- 
endigungen  entsteht  die  Tachykardie  bei  Atropinvergiftung.  Vom  Herzmuskel  selbst 
ausgehende  Tachykardien  sind  sehr  häufig:  so  bei  allen  möglichen  entzündlichen 
oder  degenerativen  Erkrankungsprozessen  des  Herzens  resp.  des  Herzbeutels.  Und 
nicht  minder  häufig  sind  Tachykardien,  welche  gleichmäßig  auf  das  Herz  und  das 
Zentralnervensystem  rückbezogen  werden  können.  Ich  vorweise  auf  die  Tachykardie 
im  Fieber,  bei  Herzschwäche  und  gesunkenem  Blutdrucke  bei  nervösen  Menschen. 
Ob  die  Tachykardie  bei  Morbus  Basedowii  ihren  Angriffsjiunkt  im  Herzen  oder  im 
Nervensystem  hat,  ist  fraglich.  Neben  allen  bisher  genannten  besteht  noch  eine 
ganze  Zahl  reflektorischer,  von  den  verschiedensten  Organen  namentlich  des  Ab- 
domens ausgelöster  Tachykardien.  Endlich  existiert  noch  eine  ganz  spezielle,  die 
sog.  paroxymale  Tachykjirdie,  bei  welcher  wohl  zweifellos  nervöse  Momente,  bald 
Lähmungszustände  des  Vagus,  bald  Reizungszustände  des  Nervus  accelerans,  eventuell 
beide  vereint  ursächlich  zugrunde  liegen. 

Analog  den  Tachykardien  gibt  es  auch  neurogene  und  kardiogene 
Bradykardien,  erstere  teils  direkt,  teils  reflektorisch  durch  Vaguserregung 
entstanden.  Sie  können  durch  die  niederen  Grade  aller  vorher  genannten 
Erkrankungen  erzeugt  werden,  welche  eben  bei  hohem  Entwickiungsmaße 
Vagnslähmung  hervorrufen.  Hierher  zählt  weiterhin  arterielle  Driicksteigerung 
und  dispnöisches  Blut.  Reflektorische  Bradykardie  geht  am  liäufigsten  vom 
Peritoneum  und  den  Organen  der  Peritonealhöhle  aus.  Kardiogene  Brady- 
kardie findet  sich  bei  Erkrankungen  des  Myokards  akut  und  chronisch  ent- 
zündlicher wie  degenerativer  Natur,  insonderheit  oft  bei  Sklero.se  der  Aorta 
und  hiermit  der  Abgangsstelle  der  Koronararterien  bzw.  bei  Sklerose  oder 
Verschluß  (Thrombcse,  Embolie)  oben  dieser.  Die  postinfektiöse  Bradykardie 
mag    diesen    kardiogenen    Bradykardien    l>eigezählt   werden,    kann  aber  nicht 
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minder  gut  auf  eine  reizbare  Schwäche  des  Nervensystems  zurückgeführt 
werden.  Ganz  im  Unklaren  hinsichtlich  ihres  Ursprungsortes  sind  wir  bei 
anderen  Bradykardien,  so  bei  den  Bradykardien  der  Nervösen,  bei  toxischen 
Bradykardien,  wie  jenen  bei  Icterus  benignus  durch  Einwirkung  der  gallen- 
sauren Salze,  auch  bei  Urämie.  Hier  dürfte  vielfach  gleichzeitige  Erregung 
des  Zentralnervensystems  und  Einflußnahme  auf  den  Herznmskel  die  Schuld 
tragen. 

Klinisch -ätiologisch  erscheint  es  nvichtig,  daß  die  rein  myokardialen  Brady- 
kardien von  den  durch  Läsion  der  kardialen  Vagusendigungen  entstandenen  leicht 
durch  eine  subkutane  Atropininjektion  geschieden  werden  können :  Atropin  läßt  erstere 
unversehrt,  während  es  letztere  zum  Schwinden  bringt  bzw.  in  Trachykardie  umsetzt. 
Denn  es  lähmt  die  kardialen  Vagusendigungen.  Ebenso  spricht  für  kardiomuskuläre 
Bradykardie  die  Tatsache,  daß  mechanischer  Druck  auf  den  Nerv,  vagus  am  Halse 
keine  Verlangsamung  der  Herzaktion  bedingt. 

Anhangsweise  möchte  ich  noch  bemerken,  daß  nirgends  deutlicher  als  bei 
Bradykardie  da«  Symptom  der  Triphonie  walirgenommen  werden  kann.  d.  h.  der 
Bestand  nicht  zweier,  sondern  dreier  hörbarer  Töne  über  der  Incisura  sterni,  auch 
über  der  aufsteigenden  Aorta  rechts  vom  Stemum.  Hierbei  sind  die  ersten  2  Töne  die 
normalen  Aortentöne,  der  dritte  scheint  durch  die  erste  rückkehrende  Elastizitäts- 
elevation  (mutmaßlich  vermöge  derselben  durch  Schwingimg  der  Aorten  wand  und 
-Klappen)  erzeugt. 

Hinsichtlich  der  Rhythrnnsändernngen  des  Herzens  möge  in  erster 
Keihe  die  respiratorische  Unregelmäßigkeit  des  Herzens,  das  Cor  (Pulsus) 
respiratione  irreguläre  genannt  sein.  Wenn  sich  schon  de  norma  wäh- 
rend der  Inspiration  die  Schlagzahl  gradatim  steigert,  während  des  Exspi- 
riums  sich  ebenso  stufenweise  wieder  erniedrigt,  so  bedeutet  die  vorgenannte 
Irregularität  nur  eine  quantitative  Erhöhung  dieses  physiologischen  Vor- 
kommnisses. Da  die  Ursache  für  die  physiologischen  Atnmngssch wankungen 
der  Zahl  der  Herzkontraktionen  sowohl  in  direkter  Beeinflussugg  des  Vagus- 
zentrums durch  die  Atmung  als  in  reflektorischer  Einwirkung  des  Lungen- 
vagus auf  den  Herzvagus  gelegen  ist,  so  ist  begreiflich,  daß  die  Existenz 
einer  erhöhten  derartigen  Arhythmie  eine  erhöhte  Erregbarkeit  des  ganzen 
N.  vagus  bedeutet.  Eine  solche  respiratorische  Arhythmie  ist  sonach  als  eine 
nervöse  aufzufassen,  auf  reizbare  Schwäche  des  Nervensystems  zurückzuführen. 
Sie  findet  sich  vor  allem  bei  jugendlichen  Rekonvaleszenten,  besonders  nach 
fieberhaften  Krankheiten,  bei  Neurasthenie,  bei  zentraler  Vagusreizung,  z.  B. 
infolge  Meningitis  oder  Hirntumoren. 

Wir  erwähnten  vorhin,  daß  das  Herz  durch  seine  Svstole  in  das 
Stadium  der  sog.  refraktären  Phase  eintritt,  in  welcher  die  Reizempfänglichkeit 
für  die  normalen  Reize  fehlt,  um  mit  einsetzender  Diastole  allmählich  wieder- 
zukehren. Trifft  aber  das  Herz  während  der  laufenden  Diastole  zu  einer 
Zeit,  wo  dasselbe  noch  nicht  so  weit  erholt  ist,  daß  ein  Normalreiz  bereits 
eine  Kontraktion  auszulösen  vermöchte,  ein  abnormer  Reiz  oder  ist  das  Herz 
abnorm  anspruchsfähig  geworden,  dann  muß  eine  im  Vergleiche  zur  er- 
warteten Normalsystole  abnorm  frühzeitig  eintretende  Systole  erfolgen,  die 
sog.  Extrasystole.  Da  ein  solcher  Extrareiz  vom  Ventrikel,  dem  Atrio- 
ventrikularbündel  (Übergangsbündel)  und  dem  Vorhofe  seinen  Ursprung 
nehmen  kann,  unt^jrscheiden  wir  ventrikuläre,  atrioventrikuläre  und  nurikuläre 
Extrasystolen,  letztere  viel  seltener  als  die  beiden  ersteren  vorkommend.  Es 
scheint  aber,  daß  Extrasystolen  nicht  ausschließlich  <lurch  Extrareize,  d.  h. 
also  den  physiologischen  Reizen  artfremde  Reize  ausgelöst  werden,  sondern 
daß  auch  artgleiche  Reize,  sog.  Ursprungsreize  des  atrioventrikulären  Bündels 
bei  starker  negativ  chronotroper  und  bathmotroper  Beeinflussung  der  Venen- 
sinusreize  zur  Geltung  konnnen  und  zur  Bildung  solcher  speziell(;r  atrioven- 
trikulärer Extrasystolen  (Juxtasystolen)  Anlaß  geben   können. 
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Da  auch  jeder  extrasystolischen  Herzkontraktion  eine  refraktäre  Phase 
zugehört,  wird  der  inzwischen  freigewordene  physiologische  Reiz  unwirksam 
bleiben,  demnach  ein  Reizeffekt  ausfallen  und  sich  an  die  extrasystolische 
Kontraktion  eine  abnorm  lange  Pause,  die  sog.  kompensatorische  Pause 
anschließen.  Die  dieser  folgende,  oft  abnorm  kräftige  Normalsystole  wird 
daher  um  die  Länge  des  Zei tinter valles  zwischen  Extrasystole  und  voraus- 
gegangener Normalsystole  verspätet  eintreffen  und  Systole  und  Extrasystole 
werden  zusammengenonnnen  gleich  lang  zwei  normalen  Herzrevolutionen  sein. 
Dies  trifft  dann  zu,  wenn  die  Extrasystole  von  der  Kammermuskulatur  aus- 
geht, manchmal  auch  bei  aurikulären  Extrasystolen,  bei  welchen  aber  wegen 
der  Nähe  des  Sinusgebietes  die  Dauer  beider  Kontraktionen  meist  eine  ver- 
kürzte ist.  Ebenso  verhält  es  sich  bei  atrioventrikulären  Extrasystolen.  Bei 
Venen  sin  US-Extrasystolen  aber  folgt  der  Extrasystole  keine  kompensatorische» 
sondern  eine  normal  lange  Pause,  weil  durch  die  Vorhofskontraktion  das  vor- 
handene Reizmaterial  vernichtet,  sonach  eine  normal  lange  Zeit  verstreichen 
muß,  bis  wieder  ein  wirksamer  Reiz  gebildet  ist.  In  manchen  Fällen  reihen 
sich  mehrere  Extrasystolen  unmittelbar  aneinander  (gehäufte  Extrasystolen)^ 
in  anderen  kehren  sie  ganz  regelmäßig  wieder,  so  daß  Systole  und  Extra- 
systole usw.  sich  ununterbrochen  folgen.  Was  die  letzte  Ursache  der  Extra- 
systolen anlangt,  so  liegt  dieselbe  im  Herzmuskel,  sie  sind  myoereti sehen 
Ursprunges.  Abnormer  Binnendruck  im  Herzen,  durch  Stauung  oder  peri- 
phere Vasokon Striktion  veranlaßt,  abnorme  Schwäche  des  Herzens,  demnach 
ein  Mißverhältnis  zwischen  Herzkraft  und  peripheren  Widerständen,  weiter 
abnorme  Erregbarkeit  der  Herzmuskulatur  infolge  entzündlicher  oder  degene- 
rativer Erkrankungsprozesse  dieser  selbst,  resp.  ersterer  am  Endokard  und 
Perikard,  abnorme  Steigerung  der  Herzmuskelerregbarkeit  infolge  chemischer 
Einflüsse,  z.  ^  B.  Digitalis,  abnorme  Blutversorgung  desselben  stellen  die 
hauptsächlichen  Grundmomente  dar.  Es  scheint  aber,  daß  Extrasystolen,, 
und  zwar  atrioventrikuläre  Extrasystolen,  unter  ganz  bestimmten  Voraus- 
setzungen direkt  (nicht  nur  reflektorisch  durch  die  Vasokon striktoren)  vom 
Nervensystem,  und  zwar  vom  Nerv,  vagus,  ausgehen  können,  die  jedoch, 
wie  vorhin  angedeutet,  richtiger  auf  Ursprungsreize  zurückgeführt  werden 
müssen  (Juxtasystolen). 

Wenn  auch  der  Bestand  einer  extrasystolischen  Arhythmie  mit  Sicherheit  nur 
durch  exakte  Aufnahme  von  Arterien- (Herzstoß-)  und  Vonenkurven  nachweishar 
wird  und  deren  genaue  Analyse  einzig  auf  diesem  Wege  gelingt,  so  gestattet 
dennoch  die  klinische  Untersuchung  oft,  sich  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  von 
der  Existenz  einer  extrasystolischen  Irregularität  zu  üherzeugen.j 

Vor  allem  nehmen  wir  bei  der  Auskultation  des  Herzens  das  früh- 
zeitige Eintreffen  der  Extrasystole  und  tue  ihr  meist  folgende  kompensatorische 
Pause  wahr.  Oft  —  und  je  früher  die  Extrasystole  eintritt,  desto  häufiger  — 
fällt  der  der  extrasystolischen  Kontniktion  entsprechende  Puls  in  den  pen- 
pheren  Arterien  aus  oder  er  ist  abnorm  klein  oder  bloß  in  den  herznahen 
Arterien  fühlbar,  während  er  in  den  herzfernen  Arterien  mangelt.  Denn 
zur/eit  des  Eintrittes  der  Extrasystole  war  der  Herzventrikel  nur  erst  mit  einem 
derart  kleinen  Blut(]uantum  gefüllt,  daß  hierdurch  ein  nur  dünner  Blutfaden  in 
die  Arterienbahn  geworfen  wird,  der  kaum  oder  nicht  genügt,  einen  allseits 
oder  überhaupt  nur  fühlbaren  Puls  zu  erzeugen.  Es  entspricht  also  der 
Extrasystole  oft  eine  Interrnission  des  Pulses.  Aus  gleichem  Grunde  hören 
wir  bei  der  Auskultation  des  Herzens  nur  einen  systolischen  Ton,  der 
diastolische  Klappenton  fehlt.  Der  systolische  Ton  ist  hingegen  bei  dieser 
„frustranen*'  Kontraktion  oft  abnorm  laut,  wohl  weil  die  Herzmuskulatur 
sich    abnorm    rasch    um    das    kleine    Blutquantum    zusammenzieht,    und    der 
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Spitzenstoß  ist  oft  abnorm  kräftig,  vermutlich  gleichfalls  infolge  der  abnorm; 
raschen  systolischen  Erstarkung  des  Herzens  bei  abnorm  geringer  Füllung 
der  Aorta.  Schließlich  findet  sich  sehr  häufig  ein  abnorm  starker  Venen-* 
puls,  abermals  im  auffälligen  Gegensatze  zum  schwachen  Arterienpuls,  ent- 
standen durch  mangelhafte  Entleerung  des  Venensystems  und  Vorhofes  in- 
folge der  verfrühten  Extrasystole.  Was  man  früher  als  Pulsus  bigeminus, 
trigeminus  bezeichnet  hat,  dies  ist  heute  als  extrasystohsche  Irregularität 
geklärt. 

Nach  ätiologisch-diagnostischer  Richtung  darf  ich  endlich  wiederholen:  fast 
immer  deuten  Extrasystolen  auf  einen  Widerstreit  zwischen  Leistungsforderung  vom 
Herzen  und  Leistungsfftliigkeit  des  Herzmuskels  oder  auf  abnorm  gesteigerte  An-f 
Spruchsfälligkeit  desselben  hin.  Oft  genug  wirken  beide  Momente  zusammen,  so  bei 
chronischer  Myokarditis,  Herzmuskeldegeneration.  Wo  Extrasystolen,  dort  gilt  also 
unser  erstes  Augenmerk  dem  Herzmuskel.  Sie  kommen  aber  gerade  so  gut  vor,  wo 
bei  normaler  Herzmuskulatur  abnorm  gesteigerte  periphere  Widerstände  intervenieren, 
also  abnorme  Blutdrucksteigei-ung  sich  findet.  Ähnlich,  nämlich'  durch  periphere 
Vasokonstriktion ,  dürften  sich  jene  Extrasystolen  erklären,  welche  hei  nervösen 
Menschen  eben  unter  vasomotorischem  Einflüsse  und  daher  oft  immer  wieder  unter 
dem  gleichen  äußeren  Anlasse,  z.  B.  Schreck  oder  Angst  zustande  kommen.  Durch 
abnorme  EiTegbarkeit  des  Herzens  sind  jene  häufigen  Extrasystolen  zu  erklären^ 
welche  reflektorisch  vom  Magen -Darmkanal  bzw.  vom  Peritoneum  ausgehen.  E^ 
scheint,  wie  schon  bemerkt,  auch  Extrasystolen  zu  geben,  welche  auf  abnorme  Vagus- 
erregung zurückzuführen  sind.  Schließlich  wäre  zu  bemerken,  daß  nach  eigener 
Beobachtung  reichlich  gehäufte  Extrasystolen  sowie  Anfälle  von  Tachykardie  sogar 
zu  schweren  zerebralen  Symptomen,  wie  ohnmachtsartigen  Anfällen,  Bewußtlosigkeit 
führen  können,  dennoch  vom  rein  klinischen  Standpunkte  zu  ähnlichen  Folge- 
erscheinungen, wie  sie  dem  sog.  Adams- STOKEschen  Symptomenkomplexe  zukommen. 

Eine  weitere  Form  der  Arhythmie  ist  das  sog.  Cor  (Pulsus)  irre- 
guläre perpetuum,  ein  vollständig  wirrer  Wechsel  zeitlich  verschieden 
aufeinanderfolgender  und  verschieden  starker,  mit  Extrasytolen  abwechselnder 
Herzkontraktionen,  dessen  Erkenntnis  nur  durch  Kurvenaufnahme  sicher 
ermöglicht  wird.  Er  kommt  oft,  doch  nicht  unbedingt  notwendig  mit  In- 
suffizienz der  Trikuspidalklappe  vereint  vor,  scheint  stets  Zeichen  einer 
schweren  Herzmuskelläsion,  speziell  der  Vorhof stätigkeit  zu  sein. 

Ihr  reihe  ich  jene  Herzarhythmie  an,  welche  sich  im  sog.  Cor  (Pulsus) 
altern  ans  ausdrückt,  i.  e.  in  der  regelmäßigen  Aufeinanderfolge  einer  starken 
und  einer  schwachen  Herzkontraktion.  Die  zeitliche  Distanz  dieser  beiden 
Herzkontraktionen  ist  hierbei,  wie  einzig  das  Kardiogramm  lehrt,  entweder 
normal  oder  der  schwächere  Puls  kommt  nachzeitig,  nie  —  im  Gegensatz 
zur  Extrosystole  —  vorzeitig.  Der  Grund  für  das  Zustandekonunen  des 
Alternans  liegt  nach  allem,  was  wir  wissen,  in  der  Herzmuskulatur,  es  handelt 
sich  um  eine  nur  partielle  Kontraktion  der  Ventrikelmuskulatur  nach  voraus- 
gegangener Kontraktion  der  ganzen  Vorhof kontraktion,  eine  prognostisch 
höchst  ernste  Erscheinung. 

Eine  weitere  Form  von  Arhythmien  wird  durch  die  sog.  Überleitungs- 
störungen repräsentiert.  Eine  Überleitungsstörung  kann  sich  ausdrücken 
1.  in  einer  einfachen  Erschwerung  der  Reizleitung,  so  daß  der  vom  Vorhof 
gegen  den  Ventrikel  ziehende  Kontraktionsreiz  im  Übergangsbündel  lang- 
samer, schwerer  als  normal  fortgeleitet  wird.  Folge  davon  wird  sein,  daß 
jede  Ventrikelkontraktion  in  bezug  auf  die  ihr  vorangehende  Vorhof  kontraktion 
immer  verspäteter  eintrifft,  demnach  die  Distanz  von  Vorhof-  zur  Ventrikel- 
zacke in  den  Venen  kurven  immer  größer  wird,  bis  schließlich  eine  Ventrikel- 
kontraktion vollständig  ausfällt.  Hierdurch  erholt  sich  das  Leitung? vermögen 
wieder  und  das  alte  Spiel  beginnt  von  neuem.  Es  kommt  sonach  zum  in 
regelmäßigen  Intervallen  in termittierenden  Pulse,  dessen  Bestand  mit 
Sicherheit    auf   eine    Reizleitungsstörung   hindeutet.     Es   ist    vom    klinischen 
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Standpunkte  aus  wichtig  zu  wissen,  daß  eine  derartige  Reizleitungsstörung 
auch  durch  Vagusreizung  erzeugt  werden  kann.  So  erklärt  sich  unter  an- 
derem der  regelmäßig  intermittierende  Puls  nach  Digitalisgehrauch  und  so 
versteht  sich  auch,  daß  Digitalis  bei  präexistentem,  regelmäßig  intermittieren- 
dem Pulse  kontraindiziert  ist,  Atropin,  das  den  Vagustonus  erniedrigt,  günstig 
wirken  kann. 

Eine  Überleitungsstörung  kann  sich  auch  ausdrücken  2.  in  einer  voll- 
ständigen Behinderung  der  Reizleitung  vom  Vorhofe  zum  Ventrikel, 
diesfalls  sprechen  wir  von  Dissoziation  der  Vorhofs-  und  Ventnkeltätigkeit. 
Eine  Dissoziation  kann  aber  wieder  sein  a)  eine  inkomplette,  d.  h.  es  wird 
nur  zu  gewissen  Momentanzeiten  der  Reiz  vom  Vorhofe  gegen  den  Ven- 
trikel zu  nicht  fortgeleitet,  es  fallen  sonach  bald  eine,  bald  zwei,  selbst  vier 
Kontraktionen  des  Ventrikels  im  häufigen  Wechsel  bei  gleichmäßig  fort- 
laufenden Vorhofskontraktionen  aus.  Hierbei  ist  aber  der  Einfluß  des  Vor- 
hofes auf  den  Ventrikel  nicht  vollständig  eliminiert,  wie  auch  das  Auftreten 
von  Ventrikelbeschleunigung  durch  körperliche  Arbeit  usw.  beweist;  b)  eine 
komplette  Dissoziation,  d.  h.  die  Reizleitung  vom  Vorhofe  zum  Ventrikel 
ist  episodisch  vollständig  aufgehoben,  Ventrikel  und  Vorhof  gehorchen  nur 
mehr  den  Befehlen  der  ihnen  eigenen  automatischen  Reizzentren,  jeder  Ein- 
fluß der  Vorhof tätigkeit  auf  die  Ventrikeltätigkeit  ist  erloschen.  Die  Reiz- 
erzeugung im  automatischen  Ventrikelreizzentrum  erfolgt  aber  ungleich  lang- 
samer wie  jene  im  Vorhofe,  es  entstehen  in  ersterem  in  der  Minute  um 
ca.  30  Reize.  Daher  wird  es  verständlich,  daß  bei  der  kompletten  Disso- 
ziation auf  eine  mehrfache  Zahl  von  Vorhofkontraktionen  i.  e.  Venenpulsen, 
regelmäßig  eine  einfache  Zahl  von  peripheren  Arterien  pulsen  fällt.  Dieses 
Moment  läßt  uns  sogar  vor  allem  an  den  Bestand  einer  totalen  Dissoziation, 
den  sog.  Herzblock,  denken,  für  welchen  wir  vom  rein  klinischen  Stand- 
punkte aus  auch  die  Bezeichnung  „kardialer  Typus  des  Morgagni- Adams- 
STOKESschen**  Symptomen  komplexes  wählen  können.  Die  Zahl  der  bei 
dieser  Erkrankung  in  der  Anfallsperiode  der  totalen  Dissoziation  regelmäßig 
erfolgender  Ventrikelkontraktionen  (Arterien pulse)  beläuft  sich,  wie  verständ- 
lich, anscheinend  immer  auf  etwa  30,  entsprechend  dem  ventrikulären  Eigen- 
rhythmus. Zur  Zeit  dieser  Dissoziationsperioden  zeigen  sich  schwere  zere- 
brale Symptome,  von  synkopalen  Anfällen  bis  zu  schwerster  Bewußtlosigkeit 
mit  epilepti formen  Krämpfen,  veranlaßt  durch  die  abnorm  schlechte  Blut- 
versorgung des  Gehirnes,  welche  der  bestehenden  Ventrikclbradykardie  ent- 
springt. Als  kardiale  Ursache  dieser  kompletten  Dissoziation  sind  bis  heute 
nur  verschiedenartige  anatomische  Läsionen  des  atrioventrikulären  Übergangs- 
bündels gefunden  worden.  Daher  begreiflich,  daß  die  bei  bestehender  Disso- 
ziation bestehende  ventrikuläre  Bradykardie  auch  das  für  den  Kliniker  wich- 
tige Merkmal  an  sich  trägt,  sich  weder  auf  Vagusdruck  noch  auf  subkutane 
Atropininjektion  zu  ändern.  Ähnliche  zerebrale  Symptome  entstehen  aber 
auch  dadurch,  daß  sich  eine  inkomplette  Dissoziation  in  eine  komplette 
Dissoziation    verschärft. 

Neuestens  sind  endlich  noch  Arhythmien  bekannt  geworden,  welche 
einen  aphysiologischen  Beginn  der  Kontraktion  der  Vorhöfe  und  Ventrikel 
zur  Bedingung  hal)en.  Schon  de  norma  vollzieht  sich,  wie  wir  heute  wissen, 
die  Herzkontraktion  nicht  ganz  gleichzeitig,  sondern  derart,  daß  zuerst  der 
rechte  Vorhof  mit  der  Kontraktion  einsetzt,  dann  sofort  der  linke  Vorhof 
folgt,  hierauf  der  rechte,  endlich  der  linke  Ventrikel.  Es  kommt  nun  unter 
pathologischen  Bedingungen  sowohl  bei  extrasyntolischen  Kontraktionen  als 
bei  normaler  Schlagfolge  vor,  daß  auf  zwei  Kontraktionen  beider  Vorhöfe 
und  des  einen  Ventrikels  nur  eine  Kontraktion  des  anderen  Ventrikels  fällt, 
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sonach  der  zweite  Ventrikel  nicht  jede,  sondern  nur  jede  zweite  Kontraktion 
der  übrigen  Herzanteile  mitmacht,  während  jede  andere  Kontraktion  aus- 
bleibt. Dies  trifft  vorzüglich  für  den  rechten  Ventrikel  zu  und  in  diesem 
Sinne  ist  der  Ausdruck  Hemisystolie  berechtigt. 


Herzklappenfehler. 

Insuffizienz  der  Mitralklappe. 

Vermöge  einer  Insuffizienz  der  Mitralklappe  strömt  Blut  systolisch 
aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken  Vorhof  zurück,  es  erfolgt  akko- 
motative  Dilatation  des  linken  Vorhofes,  Hypertrophie  desselben,  erhöhtes 
Blutvolumen  strömt  präsystolisch-diastolisch  aus  dem  linken  Vorhof  in 
den  linken  Ventrikel,  daher  akkomodative  Dilatation,  weiter  Hypertrophie 
auch  dieses.  Wenn  linker  Vorhof  und  Ventrikel  den  Ausgleich  nicht 
ganz  besorgen  können,  erfolgt  Drucksteigerung  im  Pulmonalsysteme,  ergo 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  In  häufigen  Fällen  stellt  sich  der 
Mechanismus  insofern  anders,  als  nach  der  Dilatation  des  linken  Vor- 
hofes und  ohne  nennenswerte  Hypertrophie  desselben  sofort  Druck- 
steigerung  im  Pulmonalsysteme  und  erst  später  Dilatation  des  linken 
Ventrikels  eintritt.  Ob  der  eine  oder  der  andere  Modus  eingeschlagen 
wird,  dürfte  von  der  Muskelkraft  des  linken  V'orhofes  und  der  Rasch- 
heit des  Eintrittes  sowie  der  Intensität  der  Mitralinsuffizienz  abhängen. 
Rasche  Entwicklung  derselben  bei  geringer  Intensität  werden  eine  gleich 
rasche  Hypertrophie  des  linken  Vorhofes  erschweren.  Das  wesentlichste 
Moment  aber  liegt  in  der  die  Endokarditis  fast  regelmäßig  begleitenden 
Myokarditis.  Ergreift  diese  auch  den  linken  Vorhof,  dann  hindert  sie 
eine  Hypertrophie  desselben,  es  wird  sofort  zur  Drucksteigerung  im  Pul- 
monalsystem  kommen.  Mit  der  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  beginnt 
auf  jeden  P'all  schon  der  erste  Grad  der  freilich  wieder  durch  Ruhe, 
eventuell  durch  erhöhte  Hypertrophie  ausgleichbaren  Dekompensation. 
Die  physikalischen  Erscheinungen  werden  demgemäß  auch  verschieden 
sein,  je  nachdem  der  Ausgleich  durch  das  linke  Herz  allein  geschieht 
oder  die  Kompensation  nur  durch  gleichzeitige  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  ermöglicht  wird. 

Letzterenfalls  ist  der  Spitzenstoß  mäßig  nach  links,  eventuell  auch 
nach  unten  verlagert,  oft  etwas  hebend  (beides  wegen  dilatativer  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels),  manchmal  systolisches  Schwirren  an  der 
Herzspitze  fühlbar  (Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels),  oft  deutliche  rota- 
torische Einziehungen  sichtbar.  Perkutorisch  findet  sich  Verbreiterung 
der  Dämpfung  nach  links,  oft  auch  nach  oben  wegen  Verlängerung  des 
linken  Ventrikels  und  namentlich  Vergrößerung  des  linken  Vorhofes. 

(In  solchen  Fällen  findet  man  öfter  tympanitischen  Schall  über  dem  linken 
vorderen  Oberlappen  über  und  unter  der  Clavicula  mit  sakkadiertem  Atmen  [Re- 
laxation des  linken  Oberlappens].) 

Auskultatorisch  an  der  Herzspitze  und  ihrer  Umgebung  ein  systo- 
lisches Geräusch  meist  scharfen,  seltener  blasend  weichen  Charakters,  der 
erste  Ton  von  demselben  ganz  ausgelöscht  oder  nur  rudimentär  vor  dem- 
selben, der  zweite  Pulmonalton  stark  akzentuiert;  das  Geräusch  zeigt  öfter 
die  diagnostisch  bedeutungsvolle  Eigenschaft,  die  Pause  zwischen  Systole 
und  Diastole  auszufüllen,  also  in  die  Diastole  hineinzuziehen,  vielleicht  infolge 
abnormer  Weite  und  Anlagerung  des  linken  Vorhofes  an  die  vordere 
Thoraxwand.   Hierzu  kommt  deutlich  fühlbarer  Klappenschluß  (Klappen- 
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Spannung)  der  Pulmonalis  im  2.  linken  Interkostalraum,  ebenso  sichtbare 
und  fühlbare  systolische  Eröffnung  der  erweiterten  Pulmonalarterie.  Dazu 
manchmal  Pulsation  am  unteren  Stemum  sieht-  und  fühlbar,  nicht  aber 
von  Dilatation  des  rechten,  sondern  von  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
herrührend^),  während  das  rechte  Herz  durch  das  vergrößerte  linke 
ohne  Volumenänderung  nach  rechts  verschoben  wird,  daher  auch  die 
rechtsseitige  Herzgrenze  perkutorisch  nach  rechts  verschoben  gefunden 
wird  (ohne  Dilatation  des  rechten  Herzens). 

Das  systolische  Geräusch  zeigt  hervorragende  Tendenz,  sich  nach 
links  in  die  Axilla  und  nach  rückwärts  zwischen  linker  innerer  Skapular- 
linie  und  Wirbelsäule  und  in  die  Gegend  des  linken  Angulus  scapulae 
fortzupflanzen,  kann  manchmal  sogar  rückwärts  lauter  wie  vorn  zu 
hören  sein,  dies  alles  um  so  deutlicher,  wenn  durch  dauernde  oder 
periodische  Dekompensation  eine  mächtige  dilatative  Hypertrophie  des 
rechten  Ventrikels  eingetreten  ist,  welche  den  linken  Ventrikel  nach 
rückwärts  zu  drängt.  Vereinzelt  kann  das  systolische  Geräusch  sogar 
ausschließlich  links  rückwärts  an  besagter  Stelle  zu  hören  sein.  In 
manchen  Fällen  besonders  frisch  entstandener  Mitralinsuffizienz  ist  das 
(leräusch  hinwieder  über  dem  Pulmonalostium  am  lautesten  (infolge  inniger 
Anlagerung  des  linken  Vorhofes  bzw.  Herzohres).  Nicht  selten  hört 
man  das  systolische  Spitzengeräusch  in  aufrechter  Stellung  leiser  als 
im  Liegen,  weil  die  aufrechte  Stellung  eine  Erschwerung  der  Regur- 
gitation bedingt.  Selten  hört  man  umgekehrt  das  systolische  Geräusch 
im  Stehen  lauter  als  im  Liegen,  vereinzelt  sogar  nur  im  Stehen. 

Im  Stadium  der  wenn  auch  wieder  korrigierten  Dekompensation 
findet  sich  hierzu  noch  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  daher  Ver- 
breiterung des  Spitzenstoßes,  eine  deutliche  substernale  und  epigastrale 
Pulsation  des  rechten  Ventrikels,  eventuell  selbst  schwere  Stauungs- 
erscheinungen. 

Dieser  hochgradigen  Mitralinsuffizienz  entgegen  gibt  es  aber  auch 
so  geringgradige,  daß  es  gar  nicht  zur  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels kommt,  demnach  die  früher  genannten  Erscheinungen  derselben, 
namentlich  an  der  Art.  pulmonalis,  vollständig  fehlen,  so  daß  selbst  nur 
eine  ganz  geringgradige  Verlagerung  des  Spitzenstoßes  nach  außen  und 
eventuell  eine  geringe  Betonung  des  zweiten  Aortentones  neben  dem 
systolischen  (leräusche  die  einzigen  Zeichen  der  Mitralinsuffizienz  sein 
können.  Ja,  bei  ganz  minimaler  Schlußinsuffizienz  kann  das  Geräusch 
kaum  hörbar  werden.  Es  kann  anscheinend  vollständig  fehlen  in  Fällen 
hochgradiger  Entwicklung  der  Mitralinsuffizienz  und  es  kann  mit  sinken- 
der Herzkraft  verschwinden. 

HiiiHichtlich  der  Ätiologie  unterscheiden  wir  dreierlei  Unterarten  der  Mitral- 
inmiffizienz,  eine  valvuläre,  durch  eine  krankhafte  Umbildung  der  Mitralklappen 
entstanden  (die  Mitralinsuffizienz  sensu  strictiori),  eine  muskuläre,  infolge  Er- 
krankung und  Insuffizienz  der  die  Mitralklappen  stellenden  Papillenmuskeln  der- 
selben, endlich  eine  relative  Insuffizienz,  durch  eine  abnorme  Dehnung  des  Mitral- 
ostiunis  infolge  höchstgradiger  Dilatation  des  linken  Ventrikels  erzeugt. 

Die  valvuläre  von  den  beiden  übrigen  Arten  der  Mitralinsuffizienz  zu  trennen, 
dazu  verhilft  uns  die  Anamnese,  der  hebende  Spitzenstoß  (der  freilich  bei  muskulärer 
Insuffizienz  z.  B.  infolge  Schrumpfniere  vorhanden  sein  kann),  die  Konstanz  und 
Palpationsfähigkeit  des  Geräusches,  seine  Hörbarkeit  nach  außen  und  namentlich 
rückwärts,    sein    Verbleiben    in  jeder  Körperstellung,    das    vollständige   Fehlen    des 

1)  Daß  die  sternale  Pulsation  nicht  durch  die  Dilatation  des  rechten,  sondern 
des  linken  Ventrikels  begründet  ist,  kann  man  nur  aus  dem  Mangel  jeder  Stauungs- 
erscheinung im  Venensysteme  (Zyanose,  Schwellung  der  Halsvenen  usw.)  erschließen. 
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ersten  Tones  an  der  Spitze,  die  deutliche  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones. 
Für  eine  muskuläre  Insuffizienz  spricht,  abj^esehen  von  der  Grundkrankheit,  die 
Inkonstanz  des  Geräusches,  sein  Verschwinden  im  Sitzen  und  unter  Besserung  der 
Funktion  des  linken  Ventrikels  (z.  B.  durch  Di/ritalis),  seine  mangelnde  Fort- 
pflanzung nach  der  Axilla,  namentlich  aber  nach  rückwärts,  das  häufige  Über- 
wiegen des  zweiten  Aortentones  resp.  dessen  Akzentuation,  Eigenschaften,  weldie 
freilich  ebenso  der  relativen  Insuffizienz  zukommen.  Die  Trennung  dieser  von  der 
muskulären  Insuffizienz  ist  daher  immer  unsicher,  ma^  im  Einzelfalle  durch  Be- 
nicksichtigung  des  jeweiligen  Grades  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels  (höchst- 
gradige  Dilatation  spräche  für  relative  Insuffizienz,  Mangel  der  ersteren  trotz  sicheren 
Bestandes  einer  nicht  valvulären  Insuffizienz  für  muskuläre  Insuffizienz)  mit  einer 
gewissen  Quote  der  Wahrscheinlichkeit  gelingen. 

Eine  Mitralinsuffizienz  kann  namentlich  angesichts  seines  gewichtigsten 
Zeichens,  des  systolischen  Geräusches,  mit  vielen  anderen  Erkrankungs- 
prozessen verwechselt  werden  und  kommt  daher  mit  diesen  in  differential- 
diagnostische  Erwägung.     Hierher  zählen: 

1.  Die  akzidentellen  Geräusche.  Solche  finden  sich  bei  Anämien 
bzw.  Chlorose,  entweder  am  lautesten  an  der  Herzspitze  und  dann  doch 
wohl  durch  muskuläre  Insuffizienz  der  Mitralis  bedingt,  oder  am  lautesten 
am  Pulmonalostium  vermöge  abnormer  Dehnbarkeit  der  Art.  pulmonalis  oder 
ausnehmend  rascher  Strömungsgeschwindigkeit,  oder  vermöge  Atonie  der  die 
Pulmonalklappen  stützenden  Muskelwtilste,  welche  den  Klappenspalt  minder 
fest  bilden  und  dadurch  die  Klappen  flottieren  lassen.  Die  Lokalisation 
über  dem  Pulmonalostium,  die  meist  weiche  Beschaffenheit  des  Geräusches, 
die  Lautheit,  besonders  aber  die  Tastbarkeit  des  Venensausens,  namentlich 
in  sitzender  Stellung  des  Kranken,  werden  die  Entscheidung  treffen  lassen. 
Zudem  ist  die  wahrnehmbare  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  bei 
diesen  anämischen  Geräuschen  oft  nur  eine  scheinbare,  durch  Entblößung 
des  Herzens  und  der  Pulmonalarterie  veranlaßt.  Sie  verschwindet  daher  nach 
mehreren  tiefen  Atemzügen,  was  selbstverständlich  bei  einer  Mitralinsuffizienz 
nicht  zutrifft.  Eine  andere  Gruppe  akzidenteller,  über  dem  Pulmonalostium 
hörbarer  Geräusche  findet  sich  bei  Kindern  und  jugendlichen  Individuen 
wie  auch  unter  anderen  Bedingungen,  z.  B.  bei  Schwangeren  oder  Zwerchfell- 
hochstand beliebigen  Grundes,  dort  anscheinend  be<lingt  durch  eine  relative 
Enge  der  Art  pulmonalis  infolge  des  engen  kindlichen  Brustkorbes,  hier 
infolge  einer  Knickung  derselben  durch  den  Zwerchfellhochstand  erzeugt. 
Schon  die  Lokalisation  des  Geräusches  über  dem  Pulmonalostium  wird  gegen 
die  Diagnose  einer  Mitralinsuffizienz  sprechen.  Manchmal  hört  man  übrigens 
bei  Zwerchfellhochstand  ein  systolisches  Geräusch  gerade  an  der  Spitze,  recht 
selten  am  Aortenostium  am  lautesten.  Erst-eren falls  ist  eine  Verwechslung 
mit  einer  Mitralinsuffizienz  um  so  eher  möglich,  als  auch  Betonung  des 
zweiten  Pulmonaltones  infolge  Entblößung  der  Pulmonalis  zu  den  häufigen 
Erscheinungen  gehört.  Solange  der  erste  Ton  an  der  Spitze  wohlerhalten 
ist,  meide  man,  wenn  sonst  keine  zwingenden  Gründe  für  die  Diagnose  der 
Mitralinsuffizienz  vorliegen,  deren  Diagnose.  Gegen  dieselbe  spricht  übrigens 
Verschwinden  bzw.  auffällige  Verminderung  des  Geräusches  im  Sitzen.  Mangel 
einer  Fortpflanzung  nach  links  außen  und  links  rückwärts,  und  selbst- 
verständlich wird  promptes  Verschwinden  des  Geräusches  nach  Beseitigung 
des  Zwerchfellhochstandes  (z.  B.  Ascites)  von  der  akzidentellen  Natur 
des  Geräusches  überzeugen.  Umgekehrt  aber  halte  ich  ein  Hinüberziehen 
des  Geräusches  in  die  Diastole  für  ein  verläßliches  Zeichen  einer  organischen 
Mitralinsuffizienz,  das  einem  akzidentellen  Greräusche  nicht  zukommt.  Eine 
andere  Gruppe  solcher  Geräusche  sind  die  febrilen  Geräusche,  meist  durch 
erhöhte  Strömungsgeschwindigkeit  des  Blutes  entstanden,  dann  am  lautesten 
oder  ausschließlich  an  der  Herzbasis  und  vor  allem  dem  meist  wandständigen 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  ^^ 


210  Ortner,  Spezielle  Symptomatologie  der  Herzkrankheiten. 

Pulmonalos ti um  hörbar,  selten  an  der  Herzspitze  und  dann  wohl  durch 
muskuläre  Insuffizienz  der  Mitralis  bedingt.  Letzteren f alles  kann  die  Diagnose 
„Geräusch  infolge  muskulärer  Mitralinsuffizienz"  oder  „beginnende  valvuläre 
Mitralinsuffizienz  infolge  rezenter  Endokarditis  an  der  Mitralklappe**  zu  den 
größten  Schwierigkeiten  gehören.  Dislokalisation  der  Herzspitze  nach  außen^ 
eventuell  auffällige  Rauheit  des  Geräusches  bei  nicht  nachweislicher  Herz- 
dilatation, macht  letztere  wahrscheinlich  und  sie  wird  zur  Gewißheit,  wenn 
im  Verlaufe  der  fieberhaften  Erkrankung  der  Spitzenstoß  weiter  nach  außen 
(eventuell  unten)  wandert,  die  Herzdämpfung  zunimmt,  das  Geräusch  seinen 
akustischen  Charakter  ändert,  deutlich  nach  der  linken  Axilla,  ganz  be- 
sonders aber  nach  dem  linken  rückwärtigen  Thorax  hörbar  wird. 

2.  Eine  große  Zahl  andersartiger  anatomischer  Erkrankungen 
des  Herzens.  Hierunter  seien  hervorgehoben  a)  die  Thrombose  des  linken 
Ventrikels  (der  Herzspitze),  welche  sich  nicht  vereinzelt  namentlich  bei 
vorausgegangener  chronischer  Myokarditis  oder  infolge  primärer  Schrumpfniere 
entwickelt.  Für  eine  solche  spricht  der  Wechsel  des  Geräusches  sowohl 
hinsichtlich  seiner  Intensität  als  seiner  Hörbarkeit,  zeitweiliges  Auftreten 
auch  eines  diastolischen  Geräuschanteiles,  charakteristische  Blaumarmorierung 
der  Haut  der  Kniee,  Anfälle  von  Tachykardie  und  Arhythmie,  Auftreten 
peripherer  Embolisierungen.  b)  Das  retrokardiale  Aortenaneurysma,  das 
durch  Andrängung  des  Herzens  an  die  vordere  Thoraxwand  eine  Schein- 
dilatation des  Herzens  und  Scheinakzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones 
und  eine  Fortleitung  seines  systolischen  Geräusches  bis  nach  vorn  an  die 
Herzspitze  ermöglicht.  Genaue  Untersuchung  des  rückwärtigen  Thorax,  hier 
sichtbare  Pulsation,  Überwiegen  der  akustischen  Erscheinungen  gerade  rück- 
wärts, auffällige  Retardation  der  Kruralpulse,  der  Röntgenbefund  werden 
Klärung  bringen,  c)  Sehnen  faden  im  linken  Ventrikel,  welcher,  wenn  er 
überhaupt  Erscheinungen  macht,  meist  zu  einem  maultrommelartigen,  knar- 
renden und  schnarchenden,  seltener  zu  einem  musikalischen  systolischen 
Geräusche  Anlaß  gibt^  hierdurch  bzw.  auch  durch  den  Mangel  jeder  Dila- 
tation und  Hyi)ertrophie  des  Herzens  i*ich  auszeichnet,  d)  Die  einfache 
atheromatöse  Verdickung  der  Mitralklappe  vorläufig  ohne  Schlußunfähig- 
keit derselben.  Sie  kann  von  einer  arteriosklerotischen  Mitralinsuffizienz 
nur  durch  den  Mangel  einer  F'ortpflanzungsfähigkeit  nach  links  und  rück- 
wärts, besonders  aber  jeder  Drucksteigerung  im  Pulmonalsystem,  bedingterweise 
unterschieden  werden,  e)  Mit  dem  bei  Lungenemphysem  nicht  so  seltenen 
systolischen  Geriiusehe  an  der  Herzspitze,  dessen  Vereinigung  mit  der 
durch  das  Emphysem  bedingten  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  nur  zu 
leicht  zur  irrigen  Diagnose  „Emphysem  und  organische  Insuffizienz"  führt. 
Dieses  Geräusch  wird  nach  Gerhardt  als  anämisches  Geräusch  gedeutet, 
entstanden  durch  ungenügende  Blutfüllung  des  linken  Ventrikels.  Die 
Tatsache  der  abnormen  Kleinheit  der  Herzdämpfung  wird  für  eine  solche 
akzidentelle  Natur  des  Geräusches  sprechen.  Erweist  sich  aber  das  Herz 
als  vergrößert,  dann  halte  ich  die  Trennung  von  einer  muskulären  Mitral- 
insuffizienz für  unmöglich.  Meist  wird  übrigens  diesfalls  tatsächlich  eine 
solche  zugrunde  liegen.  Anschließend  nenne  ich  noch  Tumoren  der  Mitral- 
klapjw?,  das  Aneurysma  derselben,  einen  Sehnenfleck  am  Perikard,  eine 
isolierte  strangartige  perikardiale  Adhäsion,  angeborene  Herzfehler,  welche  zu 
systolischen  Geräuschen  Anlaß  geben  können.  Die  Besprechung  ihrer 
Differentialdiagnose  würde  aber  zu  weit  führen.  Hingegen  muß  ich  noch 
der  kard  10- pulmonalen  Geräusche  gedenken,  da  sie  fast  durchweg  zu 
den  systolischen,  bald  über  der  Basis,  bald  der  Spitze,  bald  den  Seiten- 
rändern des  Herzens  hörbaren  Geräuschen  zählen.     Sie  sind  als  solche  stets 
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leicht  dadurch  zu  erkennen,  daß  sie  mit  Aussetzen  der  Atmung  verschwinden. 
£ndlich  wäre  anzufügen,  daß  ein  in  der  Herzgegend  lokalisiertes  Aneurysma 
einer  Interkostalarterie,  selbst  der  Stethoskopdruck  auf  einen  erweiterten  Ast 
einer  solchen   zu  einem  systolischen  Geräusche  Anlaß  geben  kann. 

Stenose  des  Mitralostiums. 

Oft  ist  die  Stenose  des  Mitralostiums  mit  einer  Insuffizienz  der 
Mitralklappen  verknüpft;  doch  gibt  es  auch  reine  Mitralstenosen,  deren 
Symptonjatologie  allein  hier  geschildert  werden  soll. 

Besteht  eine  solche  mäßigen  Grades,  so  kann,  solange  die  Herztätig- 
keit eine  langsame  ist,  das  Blut  trotz  der  Stenose  dank  der  verlängerten 
Diastole  in  hinreichender  Menge  in  die  linke  Kammer  und  damit  in  die 
peripheren  Arterien  gelangen.  Dies  geschieht  um  so  zuversichtlicher,  wenn 
vermöge  der  Mitralstenose  auch  eine  Hypertrophie  des  linken  Vorhofes 
korrigierend  hinzutritt.  Bald  aber  läßt  die  Kraft  des  linken  Vorhofes  nach. 
Dann  tritt  Drucksteigerung  im  Pulmonalsystem  um  so  eher  auf,  als  sich 
die  Blutsäule  im  Momente  vor  der  Vorhofkontraktion  gegen  die  Lungen 
zurückstaut.  Hierdurch  muß  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  ent- 
stehen. Läßt  seine  Triebkraft  einmal  nach,  dann  ist  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels  die  Folge.  Er  kann  sich  aber  erholen  oder  erhöht  hyper- 
trophieren,  wodurch  wiederum  volle  Kompensation  bewerkstelligt  ist,  oder 
aber  die  Dilatation  überwiegt  über  die  notwendige  Hypertrophie,  die  Trieb- 
kraft des  rechten  Herzens  erleidet  dauernden  Schaden,  dann  tritt  dauernde 
Stauung  im  Venensystem  ein.  Dann  aber  empfängt  auch  das  linke  Herz 
weniger  Blut,  der  arterielle  Kreislauf  verarmt  an  Blut,  der  linke  Ventrikel 
atrophiert.  —  Ist  von  Anbeginn  an  die  Herztätigkeit  eine  rasche,  dann  tritt 
um  so  leichter  und  früher  Stauung  im  linken  Vorhof  und  Drucksteigerung 
in   den   Lungen  ein. 

Die  physikalischen  Erscheinungen  der  Mitralstenose  sind 
hieraus  leicht  verständlich.  Ist  sie  in  ihrer  Rückwirkung  auch  auf 
das  rechte  Herz  ausgebildet,  so  findet  man  folgende  Symptome.  Der 
Si)itzenstoß  ist  etwas  nach  außen  von  der  normalen  Stelle  im  5.  Inter- 
kostalrauni  schwach  und  beschränkt  sieht-  und  fühlbar  (gebildet  vom 
linken  Ventrikel)  oder  bei  gleicher  Lokalisation  kräftiger  und  verbreitert 
(vom  rechten  Ventrikel  gebildet).  Man  sieht  und  fühlt  eine  kräftige 
präkordiale  (Hypertroi)hie  des  rechten  Ventrikels),  auch  sternale  und  epi- 
gastrale  Pulsation  (Dilatation  des  [meist  hypertrophischen)  rechten  Ven- 
trikels), sieht  deutliche  rotatorische  Einziehungen.  Perkutorisch  er- 
scheint das  Herz  nach  links  nur  wenig,  nach  rechts  beträchtlich,  oft  bis 
zum  rechten  Sternalrand  (Dilatation  des  rechten  Herzens,  welches  das 
linke  Herz  etwas  nach  links  verdrängt),  auch  nach  oben  zu  vergrößert 
(letzteres  durch  Dilatation  des  linken  Vorhofes). 

[AVo  dies  der  Fall,  dort  öfter  jTed{lnij)ft-tympaniti8chor  Schall  über  dem  linken 
Oberlappen  über  und  unter  der  Clavicula  mit  sakkadieitem  Atmen.] 

Manchmal  läßt  sich  eine  schwache  Schalldänii)fung  links  rückwärts 
zwischen  Wirbelsäule  und  innerer  Schulterblattlinie  in  der  Höhe  meist 
des  5. — 7.  Brustwirbels  nachweisen,  der  ebenso  wie  seine  Umgebung  de 
norma  vollen  Schall  gibt  (starke  Dilatation  des  gleichzeitig  nach  rück- 
Avärts  zu  stark  ausladenden,  eventuell  auch  durch  Herzdrehung  nach 
links  etwas  verlagerten  linken  Voriiofes).  Auskultatorisch  findet  sich 
vor  allem  das  für  die  Diagnose  wichtigste  Symptom:  man  hört  über 
der   Herzspitze    und   etwas    nach    innen    ober    und    vor  derselben   ein 
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sägendes  diastolisches  Geräusch,  das,  aus  zwei  Teilen  sich  zu- 
sammensetzt, einem  wichtigeren  präsystolischen  Crescendogeräusch,  das 
mit  dem  systolischen  Spitzenton  abschließt  und,  je  mehr  es  sich  dem- 
selben nähert  desto  lauter  wird,  und  einem  diastolischen  Geräusche,  meist 
weit  schwächer  hörbar  als  das  erstere.  Manchmal  geht  eins  ins  andere 
unmittelbar  über,  meist  aber  ist  das  diastolische  von  dem  folgenden 
präsystolischen  Geräusche  durch  eine  kurze  Pause  geschieden.  Dies 
letztere  wird  durch  die  aktive  Kraft  des  sich  kontraliierenden  linken 
Vorhofes,  das  erstere  durch  die  (ob  aktive?)  Saugetätigkeit  des  linken 
Ventrikels  erzeugt. 

Als  Entstehungsort  beider  wird  heute  allgemein  der  linke  Ven- 
trikel, demnach  als  ihre  Ursache  Wandschwingungen  und  Wirbelbildungen 
jenseits  der  Stenose  angesprochen. 

Ich  persönlich  meine,  daß  jedes  Stenosengeräusch  aus  zwei  Teilen,  einem 
supra-  und  einem  infrastenostischen  Geräusche  besteht,  deren  erstes  jedoch  zumeist 
durch  das  zweite  unhörbar  verdeckt  wird. 

Unter  bestimmten  Sonderbedingungen  tritt  jedoch  auch  das  supra- 
stenotische  Geräusch  auf,  oft  vom  infrastenotischen  durch  einen  ganz 
anderen  akustischen  Klangcharakter  trotz  gleicher  Zeitphase  ihrer  Existenz 
leicht  trennbar. 

Dem  hörbaren  präsystolischen  Geräusche  entsprechend  tastet  man 
ein  gleich  charakteristisches  präsystolisches,  vom  Beginn  gegen  sein 
Ende  zu  an  Intensität  zunehmendes  Fremissement.  An  der  Spitze  hört 
man  des  weiteren  den  ersten  Ton  meist  stark  akzentuiert.  Er 
kommt  dadurch  zustande,  daß  sich  der  linke  Ventrikel  infolge  seiner 
relativen  Ischämie  rasch  kontrahieren  kann,  vielleicht  —  nach  älterer 
Anschauung  —  auch  dadurch,  daß  vermöge  der  Ischämie  die  Klappen 
diastolisch  wenig  angespannt,  daher  systolisch  ganz  plötzlich  aus  ihrem 
diastolisch  abnorm  schlaffen  Zustande  in  den  starken  Spannungsgrad  ge- 
bracht werden.  Nicht  selten  zeigt  der  erste  Ton  außerdem  einen  ab- 
norm harten  Klang,  vielleicht  entstanden  durch  das  Zusammenschlagen 
der  verdickten  Klappenränder. 

Der  zweite  Ton  an  der  Spitze  erscheint  oft  dauernd  gespalten, 
während  man  in  anderen  Fällen  nur  einen  reinen  Ton,  wieder  in  anderen 
überhaupt  keine  Schallerscheinung  wahrnimmt  Die  Spaltung  des 
zweiten  Tones  ist  ätiologisch  nicht  ganz  klar.  Besteht  sie  gleich- 
zeitig an  der  Spitze  und  an  der  Herzbasis,  au  letzterer  sogar  deut- 
licher wie  an  ersterer,  dann  kann  dieselbe  durch  einen  ungleichzeitigen 
Schluß  der  Aorten-  und  Pulmonalklai)pen  erklärt  werden:  Der  Klappen- 
schluß erfolgt  in  der  Art.  pulmonalis  ein  geringes  später  als  in  der 
Aorta,  da  der  Druck  in  ersterer  abnorm  erhöht  ist.  W^o  aber  die 
Spaltung  nur  an  der  Herzspitze  zu  hören  ist,  dort  mag  man  dieselbe 
in  einem  durch  das  Anschlagen  des  rechten  Ventrikels  an  die  Brustwand 
entstandenen  Separatton  oder  als  Folge  der  diastolischen  Anspannung 
der  sich  nicht  frei  öffnenden  Klappe  erklärt  finden.  Fehlt  der  zweite 
Ton  im  diastolischen  Zeitmomente  an  der  Spitze  vollständig,  so  ist  dies 
wohl  dadurch  zu  erklären,  daß  der  zweite  Aortenton  vermöge  der  ge- 
geringeren Füllung  der  Aorta  abnorm  schwach  und  ganz  besonders 
aber  das  linke  Herz  von  der  vorderen  Thoraxwand  derart  abgedrängt 
ist,  daß  liierdurch  an  der  Spitze  eine  Schallerscheinuug  überhaupt  nicht 
mehr  wahrnehmbar  wird. 

Über  dem  Pulmonalostium  aber  hört  man,  wo  es  zur  Druck- 
steigerung im  Lungenkreislauf  gekommen  ist,  einen  akzentuierten  zweiten 
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Piilmonalton,  während  man  die  systolische  Eröffnungselevation  und  die 
diastolische  Klappenschluß(Spannungs-)elevation  im  2.  linken  Interkostal- 
raume  links  vom  Sternum  sieht  und  eventuell  füldt. 

Was  des  genaueren  das  charakteristische  präsystolisch- 
diastolische (ieräusch  anlangt,  so  zeigt  es  bei  den  verschiedenen 
Fällen  verschiedene  Abstufungen,  bei  einem  und  demselben  Falle  je 
nacli  dem  Grade  der  Kompensation,  der  Frequenz  der  Herzschläge,  ganz 
besonders  aber  der  Funktionskraft  des  linken  Vorhofes  auffällige  Va- 
riationen. Findet  man,  wie  gesagt,  in  manchen  Fällen  ein  diastolisch- 
präsystolisches Geräusch,  so  hört  man  recht  oft  nur  das  präsystolische, 
selten  nur  das  diastolische  Geräusch.  In  manchen  Fällen  —  bei  dar- 
niederliegender Tätigkeit  oder  fehlender  Hypertrophie  des  linken  Vor- 
hofes —  felilt  sogar  selbst  durch  lange  Zeit  jedes  Geräusch,  so  daß 
man  an  der  Spitze  nur  den  akzentuierten  ersten  und  den  gespaltenen 
zweiten  Ton,  also  den  sog.  Wachtelrhythmus  der  Töne  hört  Dies  trifft 
namentlich  dann  zu,  wenn  eine  sehr  hochgradige  Mitralstenose  besteht, 
vermöge  welcher  ein  nur  so  dünner  Blutfaden  aus  dem  linken  Vorhofe 
in  den  linken  Ventrikel  eintritt,  daß  derselbe  zu  keinem  Geräusche 
Anlaß   zu  geben  vermag. 

Gerade  hierdurch  wird  es  aber  verständlich,  daß  auch  bei  einem 
und  demselben  Falle  zu  verschiedenen  Zeiten,  resp.  in  verschiedenen 
Phasen  der  Erkrankung  das  Verhalten  des  Geräusches  variiert.  So  hat 
man  von  manchen  Seiten  sogar  eine  Einteilung  nach  Stadien  versucht 
und  als  erstes  (geringstes)  Stadium  der  Mitralstenose  jenes  be- 
schrieben, das  durch  präsystolisches  Geräusch,  akzentuierten  ersten  Ton, 
diastolischen  Ton  und  diastolisches  Geräusch;  als  zweites  Stadium, 
das  durch  präsystolisches  Geräusch,  akzentuierten  ersten  Ton  und  diasto- 
lisches Geräusch  ohne  zweiten  Ton,  und  als  drittes  Stadium,  das  durch 
Mangel  aller  Geräusche  und  ausschließlichen  Bestand  des  kurzen  lauten 
ersten  Tones  gekennzeichnet  sein  soll. 

Für  mich  8teht  nur  eines  sicher:  Verschwinden  des  präsystolischen  Geräusches 
deutet  auf  Ermüdung  des  linken  Vorhofes  hin,  sein  Wiederauftreten  ist  ein  relativ 
gutes  Symptom. 

Wichtig  ZU  wissen  scheint  es  mir,  daß  in  vielen  Fällen,  in  welchen 
jedes  Geräusch  fehlt,  trotzdem  ein  präsystolisches  Fremissement 
vorhanden  sein  kann  und  daher  dieses  zur  Diagnose  verhilft.  Wo 
dieses  in  Ruckenlage  nicht  zu  fühlen,  dort  läßt  es  sich  noch  manchmal 
bei  Linkslage  des  Kranken  entsprechend  dem  linken  Herzrande  pal- 
pieren  (Annäherung  des  linken  Herzens  an  den  Thorax). 

In  seltenen  Fällen  findet  sich  weiter  keine  Verbreiterung,  sondern  Ver- 
längerung des  Herzens,  nämlich  dort,  wo  ein  abnormer  Tiefstand  des  Herzens  vor- 
liegt, beispielsweise  bei  Enteroptose. 

Dal^  erstere  auch  in  jenen  Fällen  geringgradiger  Mitralstenose  fehlt,  in  denen 
jede  Ruckwirkung  auf  das  rechte  Herz  ausbleibt,  ist  selbstverständlich,  hier  mangelt 
daher  auch  jede  Betonung  des  zweiten  Pulmonaltones. 

Es  gibt  schließlich  nicht  ganz  seltene  Fälle,  wo  das  präsystolische 
(kaum  das  diastolische)  Geräusch  auch  rückwärts  links  zwischen  innerem 
Skapularrand  und  Wirbelsäule  zu  hören,  ja  lauter  zu  hören  ist  als  an 
der  Spitze  und  endlich  rare  Fälle,  wo  die  Geräusche  über  dem  3.  Inter- 
kostalraum und  der  3.  Rippe  nach  außen  vom  Stemum,  also  über  der 
linken  Herzbasis  gleichzeitig  wie  an  der  Spitze  zu  hören  sind,  selbst 
lauter  als  an  der  Spitze,  ja  sogar  —  wenigstens  im  diastolischen  Teile 
exklusiv  wahrnehmbar  sind,  und  schließlich  solche,  wo  man  an  der 
Spitze  neben  dem  präsystolischen  ein   diastolisches  Geräusch  hört,  ein 
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zweites,  akustisch  ganz  verschiedenes  diastolisches  Geräusch  aber  auch 
über  der  besagten  Stelle  der  linken  Herzbasis.  Auch  dieses  gehört 
meines  Erachtens  genetisch  der  Mitralstenose  zu:  es  ist,  wie  schon 
früher  angedeutet,  der  suprastenotische  Anteil  des  Stenosengeräusches, 
durch  die  Schwingungen  des  Klappendiaphragmas  und  der  Vorhofswand 
in  dem  Bereiche  des  Vorhofs  entstanden. 

Praktisch  findet  sich  aber  viel  häufiger  die  Stenose  des  Mitral- 
ostiums  vereint  mit  der  Insuffizienz  der  Mitralklappe.  Für  diese 
Kombination  spricht  vor  allem  der  Mitbestand  eines  systolischen  Spitzen- 
geräusches mit  seiner  bekannten  Fortpflanzung  nach  links  und  rück- 
wärts, der  Spitzenstoß  erscheint  weiter  nach  außen  gerückt  als  bei 
reiner  Stenose,  jedoch  minder  weit  als  bei  reiner  Insuffizienz,  die  Herz- 
dämpfung auch  nach  links  wegen  der  Dilatation  des  linken  Ventrikels 
verbreitert.  In  manchen  Fällen  dieser  Kombination  hört  man  an  der 
Spitze  statt  des  akzentuierten  einen  auffällig  dumpfen  ersten  Ton  oder 
eine  ganz  unklare  Schallerscheinung,  weil  vermöge  der  Klappenerkrankung 
die  Verschlußzeit  des  Herzens  verloren  geht  oder  weil  die  erkrankte 
Klappe  zur  Bildung  deutlicherer,  wenn  auch  geräuschähnlicher  Schwin- 
gungen ebensowenig  befähigt  ist,  als  sie  vermöge  der  Hochgradigkeit  der 
Stenose    nennenswerte   Blutmengen   in    den   Vorhof  regurgitieren   läßt 

Die  Diagnose  der  Mitralstenose  gründet  sich  vor  allem  auf  das 
diastolischpräsystolische  Geräusch  und  das  Fremissement. 

Eine  Verwechslung  kann   vorkommen: 

1.  Mit  seltenen  Fällen  einer  relativen  Stenose  des  Mitralostiums  in- 
infolge  hochgradiger  Dilatation  des  linken  Ventrikels  (infolge  schwerer  An- 
ämien, Nephritis,  Myokarditis).  Hier  müssen  die  übrigen  Symptome  der  or- 
ganischen Mitralstenose  (Akzentuation  des  ersten,  Spaltung  des  diastolischen 
Tones,  Rückwirkung  auf  das  rechte  Herz)  entscheidend  sein. 

2.  Mit  einem  diastolischen  Aortengerausche,  das  ausnahmsweise  an  der 
Herzspitze  weiUius  am  lautesten  sogjir  ausschließlich  zu  hören,  selbst  zu 
fühlen  sein  kann.  Hier  entschei<len  leicht  die  Beschaffenheit  des  Herzens 
(dilatative  Hypertrophie  vor  allem  des  linken  Ventrikels)  und  die  Erschei- 
nungen an  den  peripheren   Blutg(»fäßen   bei   Aorteninsuffizienz. 

.S.  Mit  dem  präsystolischen  Spitzengeräusche  bei  einer  Aorteninsuffizienz 
(sog.  FLiNTsches  Symptom).     Siehe  AortCMiinsuffizienz. 

4.  AVo  die  Geräusche  am  lautest<»n  über  der  linken  Ilerzbasis  zu  hören 
sind,  dort  könnte  eine  Verwechslung  a)  mit  Aorteninsuffizienz  geschehen, 
welche  jedoch  aus  den  sub  2  genannten  Gründen  leicht  zu  vernuMden  ist: 
h)  mit  Pulmonaliiisuffizienz,  deren  gleichzeitiges  Vorkonmmis,  wenn  über- 
haupt l)ewi«'sen,  doch  zu  den  allergrößtiMi  Seltenheiten  gehört  und  aus  den 
<lieser  eigenen   Symj)tom(Mi   erschlossen    werden   mul). 

5.  Wo  eine  geräuschlose»  Mitralstenose  olim^  Fremissement  vorliegt  dort 
kann  die;  Differentialdiagnose  speziell  tnit  einer  Erkrankung  nur  des  Herz- 
nuiskels  reclit  schwer  W(»rden.  Sie  l)enilit,  sowiMt  sie  überhaupt  angesichts 
der  ül)erstürzten  und  irregulären  Herztätigk(Mt  unternommen  und  nicht  lieber 
auf  einen  sj)äteren  Zeitpunkt  der  Digitalisntgnlarisation  v<'rschoben  werden 
soll,  vor  allem  auf  der  Konstanz  der  Akzentuation  des  ersten  und  der 
Spaltung  des  zweit<Mi  oder  auch  des  ersten  Si)itzentones  bei  deutlich  be- 
tontem zw(Mten  Pulmonalton  und  dilat^uiver  Hypertrophie  des  rechten  Herzens, 
für  deren   Best^iiid  eine  andersartige  Begrünihnig  mangelt. 

G.  In  niclit  spärlichen  Fällen  psychiscii  abnorm  erregt^T  Herztätigkeit 
(z.   B.   in  der    ärztlichen   Ordinationsstunde)    hört    man,   wie    ich    aus  eigener 
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Erfahrung  .sagen  kann,  neben  auffälliger  Kürze  und  Betonung  des  ersten 
Spitzentones  einen  unklaren,  geräuschartigen  präsystolischen  Vorklang  de&» 
selben,  so  daß  eine  Verwechslung  mit  einer  geringgradigen,  ohne  Rück- 
wirkung auf  das  rechte  Herz  bestehenden  Mitralstenose  nur  zu  leicht  mög* 
lieh  ist.  Rückkehr  des  psychischen  Gleichgewichts  ergibt  infolge  Verschwinden» 
genannter  Erscheinungen  die  Diagnose  von  selber.  Ich  möchte  die  Ver- 
mutung aussprechen,  daß  es  sich  hierbei  um  eine  abnorm  rasche,  überstürzte 
Kontraktion  des  linken  Vorhofs,  daher  abnorm  rasches  Einströmen  des 
Blutes  in  den  linken  Ventrikel,  der  sich  gleichfalls  abnorm  vehement  kon- 
trahiert, handelt.  Ähnliches  soll  auch  bei  chlorotischen  Individuen  vor* 
kommen,  bei  welchen-  übrigens,  wie  gleichfalls  bei  jugendlichen  Nervösen, 
Hysterischen,  Phthise,  Basedow  von  dem  Bestände  einer  spastischen  Stenose 
(Krampf  der  Ostiummuskulatur)  gesprochen  wird.  Ob  es  eine  Art  der  Mitral- 
stenose bei  Chlorose  gibt,  welche  sich  durch  eine  Hypoplasie  des  Mitral- 
ostiums  i.  e.  ein  abnorm  enge  angelegtes  Ostium  erklärt,  erscheint  mir  noch 
sehr  fraglich.  Meist  wird  es  sich  um  nichts  anderes  als  eine  Pseudochlorose 
infolge  frühzeitig  erworbener  Mitralstenose   handeln. 

7.  Endlich  wird  ein  präsystolisches  Geräusch  resp.  eine  Mitralstenose 
erzeugt  und  hierdurch  der  Bestand  einer  valvulären  Mitralstenose  vorge- 
tauscht durch  einen  gestielten  Tumor  oder  einen  gestielten  o<ier  kugel- 
förmigen freien  Thrombus  im  linken  Vorhofe,  welcher  in  das  Ostium  hinein- 
reicht und  dasselbe  hierdurch  räumlich  beengt. 

Schließlich  sei  vermerkt,  daß  es  auch  eine  angeborene  Stenose  des 
Mitralostiums  infolge  Dystrophie  desselben  und  eine  arteriosklerotische 
Mitralstenose  gibt. 
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Mechanismus.  Das  Blut  HtrOmt  diastoliscb  aus  der  Aorta  in  den  linken  Ven- 
trikel zurück,  dieser  erweitert  sich,  da  er  sowold  von  der  Aorta  als  vom  linken  Vor- 
hofe her  mit  Blut  gespeist  wird.  Hiermit  ist  eine  erhöhte  Arbeitslast  desselben  ge- 
geben, dalier  entsteht  Hypertrophie  desselben.  Hierdurch  allein  ist  oft  durch  lange 
Zeit  die  vollste  Kompensation  hergestellt.  Erst  wenn  die  Kraft  des  linken  Ventrikels 
erlalimt,  entsteht  Stauung  im  linken  Vorhofe,  Drucksteigerung  im  Lungenkreisläufe, 
dadurch  Hypertrophie  und  8j)Äter  Dilatation  des  rechten  Herzens.  Weim  auch  dieses 
erlahmt,  treten  Stauungserscheinungen  im  Köri)ervenen8ystem  ein. 

Symptomatologie.  Spitzenstoß  nach  links  und  unten  bis  zum 
7.,  mancliinal  selbst  8.  Interkostalrauni  und  in  die  vordere  Axillarlinie, 
selbst  darüber  hiuaus  verlagert,  stark  hebend,  resistent,  häufig  breit, 
„kugelförmig",  wegen  der  abgerundeten  Form  der  Herzsi)itze  infolge 
dieses  Klappenfehlers,  nach  innen  und  oben  davon  manchmal  sog.  ro- 
tatorische Einziehungen.  Das  untere  linke  Sternum  wird  manchmal 
systolisch  gehoben,  rechts  vom  Sternum  im  2.  und  3.  Interkostalraum 
sieht  man  manchmal  eine  leichte  svstolische  Pulsation,  Beweis  der  ab- 
norm  kräftigen  Eröffnung  der  erweiterten  Aorta.  Der  Aortenbogen 
pulsiert  im  Jugulum  abnorm  hoch  sieht-  und  fühlbar.  Perkutorisch: 
Herzgrenze  nach  links  und  unten  beträchtlich  vergrößert,  manchmal 
selbst  etwas  über  den  Spitzenstoß  nach  außen  reichend,  eventuell  auch 
etwas  nach  oben  und  rechts  zu  verbreitert  (weil  der  dilatative  linke 
Ventrikel  auch  nach  oben  und  rechts  zu  größer  wird,  demnach  die  da- 
selbst angrenzenden  Herzteile  verdrängt).  Auskultatorisch  ein  di- 
astolisches Geräusch  an  der  Herzbasis,  manchmal  weniges  rechts  vom 
Sternum,  manchmal  über  dem  oberen  Sternum,  selten  sogar  etwas  links 
davon  in  der  Höhe  des  Ansatzes  der  2. — 3.  Rippe,  häufig  etwas  tiefer 
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zu  hören.  Es  hat  meist  einen  höchst  bezeichnenden  Klangcharakter: 
es  ist  langgezogen,  gießend,  rauschend,  reicht  vom  Beginne  der  Diastole 
bis  zum  Ende  der  Präsystole.  Hierbei  schwächt  es  sich  kontinuierlich 
ab,  weil  der  Aortendruck,  je  weiter  die  Diastole  vorschreitet,  desto  ge- 
ringer wird,  vielleicht  auch,  weil  zu  Beginn  der  Diastole  eine  aktive 
Saugkraft  des  Ventrikels  in  Betracht  kommt.  Über  dem  rückwärtigen 
Thorax  hört  man  dieses  Geräusch,  wenn  überhaupt,  am  besten  in  den 
Fossae  supraspinatae,  bald  deutlicher  in  der  rechten,  bald  in  der  linken. 
Diese  klassischen  Symptome  der  endokarditischen  Aorteninsuffizienz 
erfahren  mannigfache  Änderungen  und  Ergänzungen. 

In  Fällen  recht  geringgradiger  Aorteninsuffizienz  bleibt  der  Spitzen- 
stoß im  5.  Interkostalraum,  rückt  nur  etwas  nach  links,  die  Herzdämpfung 
ist  um  weniges  nach  links  hin  verbreitert  In  Fällen  ausgiebiger  Aorten- 
insuffizienz erscheint  nicht  selten  die  Herzdämpfung  nach  oben  etwas  über 
die  Norm,  nach  rechts  aber  weit  über  das  Normalmaß,  selbst  bis  nahe  zum 
rechten  Sternalrand  vergrößert.  Trotzdem  braucht  hierbei  nicht  notwendig 
eine  Vergrößerung  des  rechten  Herzens  mit  im  Spiele  zu  sein,  sondern  das 
Herz  hat  vielmehr  eine  Horizontallagerung  angenommen,  wodurch  diesfalls 
begreiflicherweise  eine  ganz  exorbitante  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
resultieren  muß.  Diese  Form  der  Herzdämpfung  finde  ich  aber  namentlich 
dann,  wenn  der  Spitzenstoß  nicht  erheblich  nach  abwärts  disloziert  ist,  also 
dort,  wo  infolge  raumbeengender  Prozesse  im  Bauche  eine  Wanderung  des 
Herzens  nach  abwärts  erschwert  ist,  oder  aber  auch  dort,  wo  die  Aorta 
infolge  Aorteninsuffizienz  abnorm  gedehnt  und  hierdurch  Horizontalstand  des 
Herzens  ermöglicht  wurde,  endlich  recht  häufig  in  Fällen,  wo  neben  der 
Aorteninsuffizienz  noch  eine  Mitralinsuffizienz  besteht. 

Man  hört  sehr  oft  über  der  Aorta  im  diastolischen  Momente  einen 
manchmal  vermöge  der  stärkeren  Füllung  der  Aorta  etwas  verstärkten 
zweiten  Ton  und  erst  anschließend  an  denselben  das  Geräusch.  Im 
speziellen  bedeutet  Erhaltensein  des  zweiten  Aortentones  entweder  in- 
komplette Aorteninsuffizienz  (d.  h.  erhaltene  Schwiugungsfähigkeit  einer 
oder  zweier  Klappen)  oder  Aorteninsuffizienz  infolge  Ruptur  einer  Klappe 
oder  eines  Klappenaneurysmas  oder  Durchlöcherung  infolge  Endocarditis 
ulcerosa  einer  Klappe  oder  schließlich  trotz  Insuffizienz  aller  drei  Klappen 
Hörbarkeit  des  zweiten  Pulmonltones  auch  an  der  Auskultationsstelle 
der  Aorta.  Fehlt  jeder  diastolische  Ton,  so  darf  man  auf  Insuffizienz 
aller  drei  Klappen  rückschließen.  Im  systolischen  Zeitmomente  findet 
sich  sehr  oft  nach  dem  ersten  Tone  ein  systolisches  Geräusch,  das 
irrigerweise  nur  zu  häufig  als  Zeichen  einer  Aorteustenose  aufgefaßt 
wird.  (Auf  eine  solche  darf  erst  erkannt  werden,  wenn  der  diastolische 
Ton  fehlt  oder  mindestens  deutlich  abgeschwächt  ist,  ein  systolisches 
Fremissement,  Pulsus  tardus  besteht  und  alle  Erscheinungen  der  Arterien- 
insuffizienz an  den  peripheren  Kreislauf  steilen  mangeln.)  Die  Ursache 
für  dieses  so  häufige  systolische  (Jeräusch  liegt  vielmehr  entweder  darin, 
daß  die  Klai)i)en,  weil  verdickt,  starr  in  das  Lumen  der  Aorta  ein- 
ragen, daher  keinen  regelrechten  Spalt  bilden  oder  daß  Rauhigkeiten 
an  der  Aorten  wand  sich  finden  (zumeist  bei  arteriosklerotischer  Aorten- 
insuffizienz) oder  darin,  daß  das  Blut  vermöge  der  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  in  die  noch  dazu  im  aufsteigenden  Teile  erweiterte 
Aorta  rascher  einströmt,  oder  aber,  daß  die  Aortenwand  selbst,  infolge 
des  Erkrankungsprozesses  veriindert,  nicht  mehr  reguläre  Schwingungen 
zu  produzieren  vermag.    Endlich  führt  Geigel  dasselbe  darauf  zurück, 
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daß  bei  der  Aorteninsuffizienz  die  Verschlußzeit  des  Ventrikels  fehlt 
(Aorta  und  Ventrikel  stehen  ja  in  permanenter  Kommunikation),  daher 
ein  systolischer  Ton  nicht  mehr  zustande  kommen  kann,  vielmehr  Blut 
auch  systolisch  aus  der  Aorta  in  den  Ventrikel  rückströmt.  Diese  Er- 
klärung scheint  mir  nur  dort  giltig,  wo  ein  systolischer  Aortenton  gänz- 
lich fehlt  demnach  ein  protosystolisches  Geräusch  über  der  Aorta  be- 
steht. Ich  halte  sie  aber  für  die  Erklärung  eines  weiteren  Befundes, 
nämlich  für  die  häufige  abnorme  Abschwächung,  selbst  das  Fehlen 
des  ersten  Tones  an  der  Herzspitze  höchst  geeignet,  ein  Vor- 
kommnis, welches  man  früher  nach  Traube  durch  den  abnormen  ge- 
ringen Spannungszuwachs  der  Mitralklappe  aus  der  Diastole  in  die 
folgende  Systole  (die  Mitralklappen  werden  schon  durch  das  diastolisch 
regurgitierende  Aortenblut  einigermaßen  gespannt  und  könnten  daher 
systolisch  nur  mehr  um  unbedeutendes  stärker  angespannt  werden)  zu 
erklären  versucht  hat.  Vielleicht  trägt  hieran  auch  eine  abnorm  lang- 
same Kontraktion  des  Ventrikels,  veranlaßt  durch  den  abnorm  reich- 
lichen Blutgehalt,  eine  gewisse  Mitschuld.  Nicht  selten  hört  man  bei 
auch  nicht  mit  Mitralinsuffizienz  komplizierter  Aorteninsuffizienz  ein 
systolisches  Geräusch  an  der  Spitze  nach  dem  ersten  Tone.  Mag  dieses 
manchmal  das  an  die  Spitze  fortgeleitete  Aortengeräusch  sein,  häufiger 
sind  beide  Geräusche  sicher  einander  akustisch  verschieden.  Hier  er- 
klärt sich  das  systolische  Geräusch  der  Mitralis  durch  eine  konkommittierende 
Myokarditis  und  eine  hierdurch  bedingte  muskuläre  Mitralinsuffizienz, 
welche  daher  ilire  Rückwirkung  auf  das  rechte  Herz  nicht  versagen 
und  hierdurch  zu  erkennen  sein  wird.  (Eine  derartige  muskuläre  Mitral- 
insuffizienz im  Verlaufe  einer  Aorteninsuffizienz  kann  sich  infolge  Rück- 
bildung oder  Ausgleichs  der  myokarditischen  Prozesse  wieder  rückbilden.) 
Oder  es  erklärt  sich  lediglich  durch  leichte  gewebliche  Veränderungen 
an  der  Mitralklappe,  welche  noch  keine  Insuffizienz  derselben  bedingen, 
jedoch  einen  reinen  Ton  nicht  mehr  entstehen  lassen.  Dies  findet  sich 
ganz  besonders  bei  arteriosklerotischer  Aorteninsuffizienz  und  Über- 
greifen des  arteriosklerotischen  Prozesses  auf  die  Mitralklappe. 

In  seltenen  Fällen  von  Aorteninsuffizienz  hat  man  schließlich  ein  prÄ- 
systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze  (FLlNTsches  Symptom),  ohne  daß  eine 
Spur  einer  Mitralstenose  besteht,  was  man  vor  allem  aus  den  wohlerhaltenen  Er- 
scheinungen der  Aorteninsuffizienz  an  den  peripheren  Blutgefäßen  zu  erkennen 
vermag.  Dieses  präsystolische  Geräusch  kommt  dadurch  zustande,  daß  das  retrokursiv 
in  den  Ventrikel  einströmende  Aortenblut  in  einem  annähernd  senkrechten  Winkel 
auf  den  präsystolisch  in  den  Ventrikel  eintretenden  Vorhofl)lutstrom  auffällt  und 
hierdurch  zu  Geräuschbildung  Anlaß  gegeben  wird.  Wahrscheinlich  trägt  hierzu 
noch  der  Umstand  bei,  daß  der  Aortenzipfel  der  Mitralis  durch  den  diastolisch  rück- 
fließenden Blutstrom  der  Aorta  in  Schwingungen  versetzt,  gegen  das  Mitralostium 
zu  vorgestülpt  und  damit  eine  veritable  Stenose  desselben  erzeugt  wird. 

Häufig  läßt  sich  rechts  vom  Sternum  im  1.  und  2.  Interkostalraum 
eine  leichte,  annähernd  streifenförmige  Schalldämpfung  nachweisen,  ein 
Zeichen  für  die  vermöge  des  massiger  einströmenden  Blutquantums  einge- 
tretene Erweiterung  der  aufsteigenden  Aorta. 

In  nicht  seltenen  Fällen  einer  Aorten  Insuffizienz  findet  sich  endlich 
eine  mäßige  Betonung  des  zweiten  Pulmonaltones,  welche  einer  verschiedenen 
Erklärung  zugeführt  wird.  Bald  leitet  man  dieselbe  von  einer  mit  der 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  konsensuell  verknüpften  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels,  welche  beide  eine  einheitliche  Muskelfaserun g  be- 
säßen, ab,  bald  von  einer  durch  die  Aorten insuffizienz  bedingten  Deviation 
des  Septum  ventriculoruni,  dadurch  Beengung  des  Lumens  des  rechten  Ven- 
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trikels  und  konsekutive  dilatative  Hypertrophie  des  Konus  der  Art.  pul- 
monalis;  in  manchen  Fällen  schließlich  ist  sie  Symptom  der  Drucksteigerung 
im  Pulmonalsystem  infolge  mangelhafter  Funktion  des  linken  Ventrikels. 

Was  nun  die  Erscheinungen  am  peripheren  Kreislaufs- 
apparate anlangt,  so  hört  man  über  den  schnellenden  Karotiden 
systolisch  entweder  einen  Ton  oder  Ton  mit  Geräusch,  beides  fortge- 
leitet von  der  Aorta  oder  aber  trotz  systolischen  Tones  (eventuell  neben 
systolischem  Geräusch)  über  der  Aorta  nur  ein  systolisches  Geräusch, 
infolge  abnorm  raschen  Einströmens  des  Blutes  in  die  Karotis  und  ab- 
normer Schwingung  ihrer  Wandung  entstanden.  Diastolisch  hört  man 
entweder  nichts  oder  einen  Ton  oder  einen  Ton  mit  Geräusch  oder 
ein  Geräusch  allein,  je  nach  den  Fortleitungsresultaten  von  der  Aorta 
her.  Daneben  sind  zu  nennen:  das  Tönen  der  peripheren  Arterien- 
stämme, die  schnellende  Pulsation  derselben,  i.  e.  der  Pulsus  celer,  der 
übrigens  an  den  verschiedenen  Arterien  ganz  verschieden  deutlich  aus- 
gesprochen sein  kann,  das  MussETsche  Symptom,  der  Kapillarpuls 
(eventuell  auch  an  Leber  und  Milz),  der  TRAUBEsche  Doppelton  und 
das  DuROsiEzsche  Doppelgeräusch  besonders  über  den  Kruralarterien, 
der  Volar  ton,  sämtlich  Erscheinungen,  deren  Aufzählung  hierorts  ge- 
nügt, da  über  dieselben  bereits  im  Früheren  ausführlicher  abgehandelt 
wurde.  An  der  Arterienkurve  ist  die  rasche  Aszensions-  und  Des- 
zensionslinie,  der  häufige  Mangel  einer  Rückstoßelevation  auffällig. 
(Vorhandensein  einer  Rückstoßdelatation  wird  erklärt  bei  inkompletter 
Aorteninsuffizienz  infolge  Rückprall  des  Blutes  an  den  intakten  Klappen 
resp.  Klappenresten,  bei  kompletter  Aorteninsuffizienz  an  der  Wand  des 
linken  Ventrikels,  besonders  aber  infolge  gleichzeitiger  Mitralinsuffizienz. 
Ich  halte  dies  letztere  noch  nicht  für  unumstößlich  bewiesen.  Jedenfalls 
aber  ist  meiner  Meinung  nach  ein  mindestens  gleich  großes  Gewicht 
auf  die  peripheren  Arterien  selbst  zu  verlegen,  da  sie  ein  ausschlagender 
Mitfaktor  für  das  Zustandekommen  der  dikroten  Welle  überhaupt,  daher 
auch  bei  koexistenter  Aorteninsuftizienz  sind.)  Endlich  wäre  noch  der 
der  Bestand  eines  auffällig  hohen  Pulsdruckes  hervorzuheben,  d.  h.  einer 
auffällig  großen  Differenz  zwischen  dem  meist  etwas  erhöhten  arteriellen 
Maximal-  und  dem  Minimaldrucke. 

Zu  den  atypischen  Erscheinungen  einer  Aorteninsuffizienz  gehört 
eine  besondere  Lokalisation  des  diastolischen  Geräusches:  es  kann,  wenn  auch 
selten,  am  lautesten  über  der  Herzspitze  zu  hören  sein,  vermutlich  in- 
folge einer  besonderen  Zugrichtung  des  Geräusches  gegen  die  Spitze  zu  und 
namentlich  infolge  inniger  Anlagemng  des  linken  Ventrikels  an  der  vorderen 
Thoraxwand.  Äulierst  selten  fühlt  man  hierbei  sogar  ein  diastolisches  Fre- 
missement  an  der  Herzspitze.  Häufiger  hat  man  das  Geräusch  —  dank 
der  besonders  guten  I^eitung  des  Sternums  —  am  unteren  Anteil  des  Ster- 
nums,  ohne  daß  deshalb  angesichts  des  charakteristischen  Klangcbarakters 
des  Geräusches,  den  Erscheinungen  am  Herzen  und  den  peripheren  Gefäßen 
eine  Verwechslung  mit  der  seltenen  Trikuspidalstenose  möglich  wäre.  Des 
weiteren  gibt  es  Aorteninsuffizienzen,  bei  welchen  bald  nur  zeitweilig,  bald 
selbst  dauernd  das  diastolische  Geräusch  zu  fehlen  scheint  oder  tatsächlich 
fehlt.  Ersterenfalls  kann  die  Schuld  an  der  Methodik  der  Auskultation 
liegen.  AWnn  man  gewohnt  ist.,  nur  mit  dem  Stethoskop,  nicht  auch  mit 
bloß(»m  Ohre  zu  auskultieren,  dann  ist  es  nach  meiner  Erfahrung  unver- 
meidlich, daß  man  in  nmnclien  Fällen  von  Aorten insuffizienz  das  diastolische 
Geräusch  überhört,    da   es  nur  außerordentlich   leise  und  manchmal  nur 
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während  einer  kurzen  Phase  der  Diastole  vorhanden  ist.  Auskultiert  man 
aber  mit  bloßem  Ohre,  dann  nähert  man  dieses  eben  dem  Entstehungsorte 
des  Geräusches  so  viel,  daß  wir  es  noch  wahrzunehmen  vermögen,  während 
es  mittels  des  Stethoskops  nicht  mehr  perzipiert  werden  konnte.  Um  ein 
solches  scheinbares  zeitweiliges  Fehlen  handelt  es  sich  ferner  auch  in  jenen 
Fällen,  wo  man  das  Geräusch  nur  in  aufrechter  Körperstellung  wegen  der 
durch  diese  begünstigten  Strömung  des  Blutes  hört,  weiter  in  den  ganz  seltenen 
Fällen,  wo  man  das  Geräusch  ausschließlich  im  Liegen,  nicht  aber  in  auf- 
rechter Körperstellung,  vermutlich  wegen  Vergrößerung  des  queren  Herz- 
durchmessers im  Liegen,  wahrnimmt.  Das  Geräusch  fehlt  aber  tatsächlich 
zeitweilig  in  manchen  Fällen  abnorm  beschleunigter  Herztätigkeit  und  wieder 
in  anderen  Fällen,  bei  denen  es  nur  infolge  erregter,  gesteigerter  Herztätig- 
keit, nicht  aber  bei  ruhiger  Herzaktion  zustandekonmit:  so  kann  man  es 
beispielsweise  manchmal  nur  hören  unmittelbar  nach  vorausgegangener  körper- 
licher Anstrengung  od(?r  Genuß  von  schwarzem  Kaffee  usw.  (Über  Gegen- 
teiliges siehe  später!)  In  wieder  anderen  Fällen  fehlt  es  dauerd,  so  zunächst 
in  initialen,  weiter  bei  vorgeschrittenen  Fällen  unter  Einfluß  abnorm  ge- 
schwächter Herzaktion  oder  abnorm  breiter  Kommunikation  zwischen  Aorta 
und  Ventrikelhöhle,  also  höchstgradiger  Aorteninsuffizienz.  Ferner  kann  es 
seltenerweise  verloren  gehen  durch  Hinzutritt  einer  Mitralinsuffizienz  zur 
Aorteninsuffizienz,  wodurch  der  aus  der  Aorta  in  den  Ventrikel  rückfließende 
Blutstrom  zu  gering  werden  soll,  um  ein  diastolisches  Geräusch  zu  erzeugen  (?). 
In  einer  letzten,  freilich  sehr  spärlichen  Gruppe  von  Fällen  kann  schließlich 
das  diastolische  Geräusch  der  Aorteninsuffizienz  vollständig  und  dauernd  ver- 
schwinden und  einem  normalen  zweiten  Aoitentone  Platz  machen,  nämlich 
dann,  wenn  die  Aorten insuffizienz  zur  Heilung  gelangt.  Diese  kann  in 
Fällen  von  inkompletter  Aorteninsuffizienz  dadurch  zustande  kommen,  daß 
die  beiden  unversehrten  Klappen  sich  so  weit  dehnen,  daß  wieder  ein  voll- 
kommener Verschluß  des  Aortenostiums  erreicht  wird,  weiter  gjinz  vereinzelt 
bei  einer  durch  ein  Klappenaneurysma  mit  Perforation  desselben  entstandenen 
Aorteninsuffizienz  dadurch,  daß  das  Aneurysma  und  hiermit  auch  die  Per- 
forationsöffnung durch  Vernarbung  ausheilt. 

War  bisher  fast  durchwegs  nur  von  jener  Hauptgrupi)e  von  Aorten- 
insuffizienzeu  die  Rede,  welche  durch  einen  endokarditischen  Erkrankungs- 
prozeß zur  Entwicklung  gelangen,  so  muß  ich  im  folgenden  noch  auf 
Besonderheiten  zu  sprechen  kommen,  welche  der  zweiten  Hauj)tgruppe, 
der  durch  Übergreifen  des  arterio8klei*otischeii  Prozesses  von  dei- 
Wand  der  Aorta  auf  deren  Klappen  entstandenen  Aorteninsuffizienz 
zukommen.  Hier  fehlt  nicht  vereinzelt  die  Hypertrophie  des  linken 
Herzens,  demnach  vor  allem  der  hebende  Spitzenstoß,  weil  das  mit 
arteriosklerotischen  Kranzarterien  versorgte  Herz  nicht  hypertrophieren 
kann.  Das  diastolische  Geräusch  besitzt  des  öfteren  nicht  den  charak- 
teristischen langgezogenen,  gießend-rauschenden  Charakter,  sondern  es 
ist  auffällig  kurz,  ja  es  fehlt  sogar  völlig.  Dies  rührt  daher,  daß  die 
arteriosklerotische  Aorta  nicht  dehnungsfähig  ist,  daher  nicht  viel  mehr 
Blut  als  vor  Eintritt  der  Klappeninsuffizienz  systolisch  aufzunehmen, 
daher  auch  diastolisch  gegen  den  Ventrikel  zurückzuwerfen  vermag. 
Aus  gleichem  Grunde,  wegen  mangelnder  Dehnungsfähigkeit  der  Wand 
der  Blutgefäße,  speziell  der  peripheren  Arterien,  mangelt  bei  arteriosklero- 
tischer Aorteninsuffizienz  oft  der  Pulsus  celer  derselben,  es  fehlt  das 
Doppelgeräusch,  während  der  Kapillarpuls,  das  Tönen  und  selbst  der 
Doppelton  zumeist  ausgeprägt  sind.    Sehr  oft  hört  man  über  der  Aorta 
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ein  systolisches  Geräusch  nach  dem  ersten  Tone  oder  an  Stelle  desselben, 
entweder  in  früheren  Stadien  durch  abnorme  Schwingungsfähigkeit  der 
Wand,  später  durch  arteriosklerotische  Verdickung  der  Klappen  oder 
durch  Rauhigkeiten  der  Aortenwand,  wie  schon  bemerkt,  erzeugt.  Sehr 
häufig  findet  sich  über  der  Herzspitze  ein  systolisches  Geräusch  infolge 
arteriosklerotischer  Verdickung  der  Mitralklappe  bzw.  des  Aortenzipfels 
derselben. 

Die  Diagnose  einer  Aorteninsuffizienz  stützt  sich  nicht  weniger 
auf  die  dieser  zukommenden  Erscheinungen  an  den  peripheren  Kreis- 
laufsorganen wie  am  Herzen,  insonderheit  auf  das  diastolische  Ge- 
räusch. Dieses  mit  Venensausen  der  Ven.  cav.  sup.  zu  verwechseln 
ist  schwer  möglich,  denn  letzteres  ist  durch  seinen  ganz  anderen 
Klangcharakter,  seine  Kontinuität  während  der  ganzen  Herzrevolution 
(w^enn  auch  begreiflicherweise  während  der  Herzpause  um  so  lauter 
hörbar),  seine  Intensitätszunahme  während  der  Inspiration  und  gegen 
den  Hals  zu,  das  gleichzeitige  analoge  Sausen  über  den  Halsvenen, 
das  Sistieren  desselben  infolge  Kompression  der  Ven.  jugul.  intern,  leicht 
unterscheiden.  Schwerer  zu  trennen  ist  das  diastolische  Geräusch 
einer  Aorteninsuffizienz  von  einem  gleichfalls  über  der  Herzbasis  hör- 
baren diastolischen  Geräusche  eines  Aorten-  eventuell  Anonymaaneu- 
rysmas,  bzw.  einer  Pulmonalarterieninsuffizienz.  Die  diesen  Krank- 
heiten zukommenden  Spezialsymptome  müssen  den  Entscheid  treffen. 
Es  wäre  endlich  auch  zu  erwähnen,  daß  es,  nach  Sahlis  Erfahrung 
auch  akzidentelle  diastolische  Geräusche  bei  sehr  schweren 
Anämien  gibt:  ich  selber  hörte  ein  solches  über  der  Aorta  bei  einem 
Fall  von  ai)lastischer  Anämie.  Ich  meine,  daß  in  diesen  seltenen  Fällen 
eine  durch  die  Anämie  bedingte  funktionelle  oder  anatomische  Läsion 
der  Klai)penwülste  der  Aorta  Schuld  tragen  dürfte,  sonach  doch  eine 
muskuläre  Aorteninsuffizienz  bestehen  dürfte.  (Siehe  das  Folgende.) 
Fehlt  das  diastolische  Geräusch  vollkommen,  dann  kann  die  Aorten- 
insuffizienz nur  aus  den  Erscheinungen  der  Peripherie,  besonders  dem 
Pulsus  celer  und  dem  Kapillarpulse,  sowie  dem  ,.kugelförmigen*'  Spitzen- 
stoße (Choc  en  döme)  erschlossen  werden. 

Liegt  aber  zweifellos  eine  Aorteninsuffizienz  vor,  dann  haben  wir 
zu  differenzieren,  ob  es  sich  um  eine  valvuläre,  relative,  musku- 
läre oder  valvo-muskuläre  Aorteninsuffizienz  handelt.  Von  rela- 
tiver Aorteninsuffizienz  sprechen  wir  dann,  wenn  das  Ostium  der  Aorta 
so  weit  geworden  ist,  daß  die  histologisch  intakten  Klai)pen  einen  vollen 
Verschluß  nicht  mehr  zu  bewerkstelligen  vermögen.  Dies  geschieht  bei 
hochgradiger  Aortensklerose,  infolge  einer  supravalvulären  Stenose  der 
Aorta  (zumeist  sog.  Isthmusstenose)  oder  infolge  eines  supravalvulären 
Aortenaneurysmas.  Für  eine  solche  relative  Aorteninsuffizienz  mag  Er- 
haltensein, sogar  deutlich  klingende  Beschaffenheit  des  zweiten  Aorten- 
tones, ein  auffällig  singendes  diastolisches  Geräusch,  Nachweis  einer 
Dilatation  der  aufsteigenden  Aorta  sprechen:  doch  halte  ich  eine  ge- 
sicherte Diagnose  für  nicht  möglich.  Anliangsweise  möchte  ich  bemerken, 
daß  ich  noch  eine  besondere  ünterform  der  relativen  Aorteninsuffizienz, 
nämlich  eine  auf  vasoparalytischer  Basis  entstandene  annehmen  möchte. 
Ich  habe  dies  in  einem  Falle  von  akutem  Basedow,  richtiger  M.  Pseudo- 
basedowii  infolge  Jodvergiftung  bei  vorausgegangener  Struma  gesehen, 
bei  welchem  Tags  vor  dem  Tode  nel)en  auffällig  schnellenden  peripheren 
Pulsen  eine  deutliche  dextrosternalc  Dämpfung  und  schwach  sichtbare 
Pulsation  im  2.  Intcrkostalraum  rechts  vom  Stcrnum  mit  einem  systo- 
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lischen  und  diastolischen  Geräusche  hierselbst  auftrat  und  die  Obduktion 
außer  einer  exzentrischen  Hypertroi)hie  des  Gesamt-,  besonders  des 
rechten  Herzens  eine  auffällig  weite,  aber  weder  an  den  Klappen  noch 
in  der  Wand  veränderte  Aorta  ohne  Dehnung  ihres  Ostiums  vom  Ven- 
trikel her  nachwies.  (Vielleicht  gehören  die  wenigen  von  anderen  Autoren 
bekanntgemachten  Fälle  diastolischer  Aortengeräusche  bei  Basedow 
hierher.)  Eine  muskuläre  Aorteninsuffizienz,  ein  relativ  seltenes  Vor- 
kommnis, liegt  dann  vor,  wenn  die  die  prompte  Klappenstellung  und 
hiermit  den  ordnungsgemäßen  Klappenschluß  fördernden  Muskelwülste 
der  Aortenklappen  insuffizient  geworden  sind  und  letzterer  hierdurch 
Schaden  genommen  hat.  Zur  Erkennung  desselben  mag  Verschwinden  des 
Geräusches  und  der  sonstigen  Erscheinungen  bei  gekräftigter  Herzaktion, 
etwa  auch  durch  Digitalis  dienen.  Schließlich  gibt  es  nach  meiner  Be- 
obachtung auch  eine  valvomuskuläre  Aorteninsuffizienz,  wobei,  ganz 
wie  bei  der  muskulären  Aorteninsuffizienz,  unter  Erhöhung  der  Herz- 
leistung der  zweite  Aortenton  an  Intensität  zunimmt  und  das  Geräusch 
verschwindet,  mit  Intensitätsabnahme  des  zweiten  Aortentones  das  di- 
astolische Geräusch  wieder  auftritt,  während  aber  die  peripheren  Er- 
scheinungen der  Aorteninsuffizienz  nie  ganz  auslöschen.  Die  Erklärung 
für  dieses  Verhalten  liegt  darin,  daß  zwar  eine  geringe  Klappeninsuffizienz 
besteht,  diese  aber  durch  das  Spiel  der  Muskelwülste  der  Aortenklappen 
eigenartig  beeinflußt  wird.  Funktionieren  diese  gut,  dann  vermögen 
die  Muskelwülste  die  vorhandene  Klappeninsuffizienz  soweit  auszu- 
gleichen, daß  nur  ein  dünner  Blutfaden  zu  regurgitieren  vermag,  durch 
welchen  ein  diastolisches  Geräusch  nicht  zustande  kommt,  die  peripheren 
Symptome  der  Aorteninsuffizienz  aber  doch  noch,  wenn  auch  gering- 
gradiger, aufrecht  erhalten  werden.  Umgekehrt  bei  ungenügender  Funk- 
tion der  Muskelwülste. 

Aortenstenose. 

Sehen  wir  von  der  angeborenen  Aortenstenose  ab,  so  sitzt  die  er- 
worbene Stenose  entweder  in  der  Höhe  der  Klappen  oder  unterhalb  der- 
selben (snbvalvuläre  Stenose).  Die  erstere  ist  entweder  durch  eine  Er- 
krankung der  Klappen  selbst  und  zwar  durch  Verdickung  derselben  infolge 
eines  endokarditischen  oder  arteriosklerotischen  Erkrankungsprozesses, 
so  daß  diese  starr  ins  Lumen  der  Aorta  hineinragen,  oder  durch  Verwach- 
sung der  Klappen  untereinander  bedingt,  so  daß  nur  eine  ganz  geringe 
Öffnung  übrig  bleibt:  sie  ist  eine  valvuläre  Aortenstenose.  Diese  stellt 
daher  nur  eine  quantitative  Steigerung  jener  Veränderungen  der  Aorten- 
klapi)en  dar,  welche  wir  vorhin  als  mögliche  Ursachen  eines  systolischen 
Aortengeräusches  bei  Aorteninsuffizienz  kennen  gelernt  haben.  Oder  aber  es 
bandelt  sich  um  eine  Verengerung  des  fibrösen  Ansatzringes  der  Aortenklappen, 
also  um  eine  echte  Ostinmstenose,  die  wahre  Stenose  der  Aorta.  Freilich 
scheint  diese  nie  isoliert,  sondern   nur  im  Verein  mit  ersterer  vorzukommen. 

Ob  valvuläre  oder  Ostiumstenose,  infolge  ihres  Bestandes  muli  der 
linke  Ventrikel  erhöhte  Arbeit  leisten,  er  muß  hypertroph ieren.  Erst  wenn 
die  Kraft  desselben  nachläßt,  tritt  auch  eine  Stnuungsdilatation  hinzu,  welcher 
im  Gefolge  Stauung  im  linken  Vorhofe,  Drucksteigerung  im  Lungenkreislaufe, 
Hypertrophie  und  Dilatiition  des  rechten  Ventrikels  usw.,  wie  bekannt,  sich 
einstellen. 

Symptoniatolo^isch  gleichen  sich  valvuläre  und  Ostiumstenose. 
Der  Spitzenstoß   ist   nicht  verlagert,   hingegen  nicht  selten  beträchtlich 


222  Ortxer,  Spezielle  Symptomatologie  der  Herzkrankheiten. 

verstärkt,  mehr  oder  minder  hebend.  Ausgejjrägte  Pulsation  fehlt,  die 
Herzdämpfung  ist  normal  groß.  Auskultatorisch  an  der  Aorta,  meist 
im  2.  Interkostalraum  rechts  vom  Sternum  an  Stelle  des  ersten  Tones 
ein  lautes  rauhes  svstolisches  Geräusch,  welches  sich  immer  in  die 
Incisura  sterni  und  in  die  großen  Halsgefäße  fortpflanzt  gegen  die 
Spitze  zu  verschwindet.  Ist  es  noch  an  der  Spitze  hörbar,  dann  kann 
man  sich  um  so  leichter  davon  überzeugen,  daß  es  um  etwas  später 
erfolgt  als  der  erste  Mitralton  hörbar  wird,  weil  der  Blutstrom  vermöge 
der  engen  Kommunikation  die  Aorta  merklich  später  als  normal  zu 
eröffnen  vermag,  die  Verschlußzeit  dalier  verlängert  ist  und  deshalb  der 
während  der  Verschlußzeit  entstehende  Mitralton  dem  Aortengeräusche 
erkeimbar  vorausgeht.  Diesem  Geräusche  entsprechend  tastet  man  fast 
immer  ein  deutliches  systolisches  Fremissement  über  dem  oberen 
Sternum  und  der  Incisura  sterni.  Der  zweite  Aortenton  ist  regel- 
mäßig stark  abgeschwächt,  oft  vollständig  fehlend,  demnach  auch  der 
zweite  Ton  in  den  Halsgefäßen  mangelnd  (wegen  des  geringen  Quan- 
tums des  langsam  fließenden  Aortenblutes.)  Der  periphere  Puls,  oft 
abnorm  selten,  hat  die  Eigenschaften  des  Pulsus  tardus  und  parvus, 
nicht  selten  im  Gegensatze  zum  verstärkten  Spitzenstoße. 

Tritt  Inkompensation  ein,  dann  macht  sich  begreiflicherweise  zu- 
nächst Dilatation  des  linken  Ventrikels,  daher  Situation  des  Spitzenstoßes 
nach  links  und  unten,  starke  präkordiale  Pulsation,  Vergrößerung  der 
Herzdämpfung  besonders  nach  links  zu  bemerkbar. 

In  nicht  wenigen  Fällen  findet  sich  aber  im  Stadium  voller  Kom- 
pensation kein  verstärkter,  sondern  sogar  eher  ein  schwacher  Spitzen- 
stoß. Hierfür  die  rundliche  Form  des  hypertrophischen  linken  Ventrikels 
verantwortlich  zu  machen,  welche  das  Vortreten  der  Herzspitze  zwischen 
den  Rippen  erschwert,  erscheint  mir  nicht  recht  angängig.  Ich  kann 
mich  auch  damit  nicht  recht  einverstanden  erklären,  daß  infolge  des 
abnorm  niedrigen  Aortendruckes  die  Aortenklappen  abnorm  früh  er- 
öffnet würden  und  daher  die  systolische  Anspannung  des  Ventrikels 
eine  abnorm  schwache  wäre.  Der  Bestand  der  Ostiumstenose  an  sich 
scheint  mir  dagegen  zu  sprechen. 

Nach  meiner  Erfahrung  findet  sich  der  schwache  resp.  nicht  ver- 
stärkte Spitzenstoß  bei  jugendlichen  Individuen  mit  Aortenstenose,  bei 
welchen  vermöge  des  frühzeitigen  Auftretens  derselben  Aorta  und  Ar- 
terienbaum in  ihrer  Entwicklung  zurückgeblieben  sind,  die  zirkulierende 
Blutmasse  daher  verringert  und  demnach  auch  das  Herz  minder  er- 
weitert ist.  Ilypertrophiert  ein  derartiges  Herz,  dann  wird  uns  be- 
greiflicherwoisc  sein  Spitzenstoß  im  N'ergleiche  zu  jenem  eines  hyper- 
troi)hischen,  aber  vorher  vollkräftigen  Herzmuskels  nicht  abnorm  kräftig, 
sondern  eventuell  sogar  schwach  vorkommen. 

Nobon  der  organischen  wird  auch  eine  relative  Aortenstenose  angenommen, 
entstanden  durch  eine  extreme  Dilatation  des  linken  Ventrikels.  Ich  habe  mich 
noch  nie  von  einer  solchen  überzeugen  können. 

Die  SU  b  valvuläre  Aorten  Stenose  verrät  sich  durch  die  gleichen 
Symptome  wie  die  valvuläre  und  Ostiumstenose  mit  dem  einzigen  Unter- 
schiede, daß  bei  der  ersteren  der  zweite  Aortenton  wegen  Intaktheit 
der  Klappen  erhalten  bleibt. 

Wiewohl  zu  den  Erkrankungen  der  Blutgefäße  fjjehörig,  mag  hier 
auch  ein  Wort  über  die  su|)ravalvuläre  Stenose,  also  eine  Verenge- 
rung der  Aorta   in   ihrem  Verlaufe  oberhalb  der  Klappen,  gesagt  sein. 
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Ihre  weitaus  häufigste  Ursache  Hegt  in  einer  Kompression  der  Aorta  von 
außen  (Tumoren,  Drtisensch wellungen,  Aktinomykose),  seltener  in  einer 
Erkrankung  der  Wand  der  Aorta  (z.  B.  angeborener  Stenose  des  Istnius 
der  Aorta).  Sie  hat  mit  der  subvalvulären,  valvulären  und  Ostiumstenose 
die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  gemein.  Was  sie  aber  sofort  unter- 
scheidet, ist  die  Betonung  des  zweiten  Aortentones,  welche  der  von  der 
Verengerung  notwendig  entstehenden  Drucksteigerung  ihren  Ursprung 
verdankt.  Die  übrigen  systolischen  Erscheinungen  werden  vor  allem  durch 
den  Sitz  der  Stenose  diktiert.  Entsteht  ein  (ieräusch,  dann  wird  es 
ganz  verschiedener  Lokalisation  sein,  je  nachdem  die  Verengerung  die 
aufsteigende,  den  Bogenanteil  oder  die  absteigende  Aorta  betrifft.  Im 
übrigen  muß  sich  der  vor  der  verengten  Stelle  befindliche  Anteil  der 
Aorta  erweitern  (eventuell  perkutorisch,  röntgenologisch  hach weisbar!), 
alle  vor  der  verengten  Stelle  aus  der  Aorta  abgehenden  Arterienstümme 
werden  sich,  abnorm  reichlich  mit  Blut  gefüllt,  daher  mächtig  erweitert 
und  geschlängelt  erweisen,  die  hinter  der  Stenose  gelegenen  abnorm 
blutleer  sein  (siehe  Isthmusstenose). 


Insuffizienz  der  Trikuspidalkla]>pe. 

Unter  den  Klappenfehlern  des  rechten  Herzens  weitaus  die  häufigste 
und  wichtigste,  unterscheidet  sie  sich  von  der  Klappeninsuffizienz  des  linken 
Herzens  durch  ein  Moment  ganz  besonders:  während  hier  die  valvulären  In- 
suffizienzen an  Zahl  weitaus  überwiegen,  sind  weitaus  die  häufigsten  Fälle 
von  Trikuspidalinsuffizienz,  soweit  es  sich  nicht  um  eine  angeborene  Klappen- 
erkrankung handelt,  solche  einer  relativen  Insuffizienz.  Eine  echte  val- 
vuläre Insuffizienz  der  Trikuspidalis  kommt  fast  ausschließlich  im  Verein 
mit  endokarditischen  Klappenerkrankungen  des  linken  Herzens  in  Betracht. 
Dennoch  muß  ich  auf  Grund  eigener  Beobachtung  den,  wenn  auch  höchst 
seltenen  Bestand  einer  isolierten  und  exklusiven  endokarditischen  Insuffizienz 
der  Trikuspidalklappe  mit  Bestimmtheit  btihaupten  untl  auch  diesen  in  unsere 
Besprechung  einbeziehen. 

Bei  jeder  Form  von  Trikuspidalinsuffizienz  tritt  Blut  systolisch  aus 
dem  rechten  Ventrikel  in  den  rechten  Vorhof  zurück.  Dieser  wird  dilatiert, 
weiteriiin,  soweit  möglich,  hyptTtrophisch,  <ler  reciite  Ventrikel  erhält  konse- 
kutiv eine  größere  Blutmenge,  auch  er  wird  dilatiert  und  hypertropiiisch. 
Doch  gewinnt  diese  Veränderung  nur  in  der  weit  geringeren  Zahl  von 
Fällen  längeren  Bestand,  da  der  nmskelsch wache  reichte  Vorhof  meist  sehr 
früh  erlahmt,  auch  der  rechte  Vorhof  eine  annähernde  Kompensation  nicht 
herzuhalten  vermag,  und  chiher  bald  Stauung  im  Körpervenen system,  ganz 
ö|)eziell  oft  aber  auffällig  frühzeitig  und  hochgradig  Stauungsleber  und  As- 
zites sich  geltend  macht. 

Die  relative  Insuffizienz  der  Trikuspidalklappe  entstdit  zu- 
meist infolge  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  mag  diese  gleichzeitig  zur  Er- 
weiterung des  Klapjx^nringes  oder  vielmehr  zur  Verlängerung,  Schrägstellung 
der  Klappenzipfel  und  liiermit  zu  deren  Schlußunfähigkeit  führen.  Sie  kann 
aber  auch,  wie  ich  dies  in  einem  Falle  von  ganz  ungleichmäßiger  Verwach- 
sung des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  gesehen  habe,  infolge  höchstgradiger 
Dilatation  des  recliten  Vorhofes  und  hiermit  Überdehn ung  des  Klappen- 
ringes zur  Entwicklung  gelangen.  Sie  ist  die  Folge  meist  von  Erkrankungen 
des  linken  Herzens  bes.  der  Mitralstenose,  manchmal  auch  von  Herzmuskel- 
affektionen, scldießlich  von  Erkrankungen  der  Lunge  mit  chronischer  Druck- 
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Steigerung  im  Pulmonalsysteme  ( Lungen emphysem,  Pleurasynechien,  schwielige 
Induration  usw.),  selten  von   hochgradigen  Anämien. 

Begreiflich  daher,  daß  sich  symptomatologisch  die  relative  Trikus- 
pidalinsuffizienz  durch  eine  fast  stets  (nur  bei  Anämien  und  manchmal 
bei  primärer  Herzmuskel insuffizienz  nicht  notwendig)  hochgradige,  oft  über 
den  rechten  Sternalrand  hinausragende,  mit  substernaler  und  epigastraler 
Pulsation  einhergehende  Dämpfung,  durch  ein  meist  weiches  systo- 
lisches Geräusch  am  unteren  Sternum  oder  entsprechend  der  Ansatz- 
stelle der  fünften  rechten  Rippe  an  dasselbe,  welches  sich  vor  allem  nach  rechts 
bis  zur  Mamillarlinie  und  über  diese  hinaus,  minder  kräftig  aber  auch  nach  links 
über  das  ganze  Präkordium,  selbst  bis  zur  Herzspitze  fortleitet,  auszeichnet.  In 
manchen  Fällen  fehlt  übrigens  dieses  Geräusch  vollständig  oder  es  wird  ver- 
deckt durch  die  übrigen  am  Herzen  gleichzeitig  vorhandenen  systolischen  Ge- 
räusche. Der  zweite  Pulmonalton  ist  wechselnd.  In  vielen  Fällen  verliert  er 
mit  Eintritt  der  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  an  seiner  ursprünglichen 
Akzentuation  vermöge  der  muskulären  Insuffizienz  des  rechten  Herzens  und 
der  Regurgitation  des  Blutes  nach  dem  rechten  Vorhofe  so  stark,  daß  er, 
verglichen  mit  der  Norm,  als  abgeschwächter  Pulmonalton  bezeichnet  werden 
muß.  In  anderen  Fällen  aber  erscheint  er  normal  stark,  ja  er  bleibt  dank 
der  fortdauernden  Druck steigening  im  Pulmonalsystem  betont,  vielleicht  er- 
kennbar minder  betont,  als  er  es  früher  war.  Nur  die  sicher  konstatierte 
Abschwächung  des  zweiten  PuUnonaltones  läßt  sich  daher  für  die  Diagnose 
einer  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  verwerten,  vorhandene  Akzentuation 
spricht  nicht  bedingungslos  gegen  dieselbe.  Das  wichtigste  Symptom  liegt 
schließlich  im  Nachweise  eines  echten  ventrikelsystolischen  Venenpulses  sowohl 
an  den  Venae  jugulares  (manchmal  nur  am  Bulbus  derselben)  als  auch  an 
der  gestauten  lieber,  hier  manchmal  sogar  früher  als  an  den  Halsvenen, 
selbst  noch  an  den  Hautvenen  der  unteren  Extremitäten  erkennbar.  Durch 
manuelle  Kompression  (Expression)  der  Stauungsleber  läßt  sich  hieibei  der 
positive  Puls  der  Jugularvenen  oft  der  Erkenntnis  bedeutend  klarer  machen^ 
dessen  Bestände  systolische  Pulsation  des  Bulbus  der  Ven.  jugularis  interna 
mit  Bulbuston  zeitlich  vorausgehen  kann.  Ein  weiteres,  höchst  wertvolles, 
doch  nicht  pathognomonisches  Symptom  ist  der  Pulsus  irregularis  perpetuus. 

Von  der  relativen  unterscheidet  sich  nach  meiner  Erfahrung  die  endo- 
kardi tische  valvuläre  Trikuspidalinsuffizienz  durch  —  ich  möchte  dies 
ausdrücklich  hervorheben  —  viel  geringgradigere  Dilatation  der  Herzdämpfung 
nach  rechts,  welche  sich  fast  immer  nur  in  bescheidenen  Grenzen  hält 
Das  Geräusch  pflegt  rauher,  der  zweite  Pulmonalton  nicht  abgeschwächt, 
sondern  normal  laut,  oft  betont,  der  positive  Venen  puls,  wegen  des  geringeren 
Quantums  des  einströmenden  Blutes  und  der  geringeren  Venenstauung 
häufig  nicht   so  stark  zu  sein  als  bei   der  relativen   Insuffizienz.* 

Die  Diagnose  der  Trikuspidalinsuffizienz  überhaupt  stützt  sich  vor 
allem  auf  den  [>ositiven  Venenpuls,  der  freilich  kein  pathognomonisches 
Symptom  darstellt.  Denn  er  kommt  auch  vor  bei  Mitralinsuffizienz  und 
gleichzeitig  offenem  Fonunen  ovale,  bei  Aneurysma  der  Brustaortii  mit  An- 
lagerung an  die  Ven.  cava  sup.  oder  Durchbruch  in  dieselbe,  beim  atrio- 
ventrikulären Rhythmus  der  Herzaktion,  schließlich  bei  vollständigem  Still- 
stände des  rechten  Vorhofes. 

Das  systolische  (io rausch  als  solches  ist  öfter  dia^Tiostisch  nicht  ver- 
wendbar. Denn  eine  sichere  Lokalisation  desselben  an  das  Trikuspidalostium,  nicht 
an  jenes  der  .Mitralklapjie  ^eliiif^t  oft  nicht.  Nur  wenn  ein  unstreitig  andersartiger 
Klangcharakter  zwischen  den  Geräuschen  an  Mitral-  und  Trikuspidalklappe,  wenn 
eine  evidente  Fortleitung  über  den  rechten  Thorax  hin  besteht,  darf  das  Gerflusch 
als  *Triku8pidalgeräusch  angesprochen  werden. 


Stenose  des  Trikuspidalostiums.  225 

Ob  eine  relative  oder  valvuläre  Trikuspidalinsuffizienz  vorliegt,  dies 
entscheidet  —  abgesehen  von  dem,  wenn  auch  nicht  sicher  verwertbaren 
Gesamtbefunde  am  Herzen  und  dem  Grade  der  Stauungserscheinungen 
und  der  Herz  Verbreiterung  (geringe  Verbreiterung  bei  geringer  Stauung  eher 
valvuläre  Insuffizienz)  —  die  Wirkung  der  kardiotonisierenden  Medikation 
(Digitalis,  Strophantin):  nimmt  unter  derselben  dank  der  Hebung  der  Herz- 
kraft die  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  nach  rechts,  die  venöse  Stauung 
an  den  Halsvenen  und  der  Leber,  der  positive  Venenpuls  ab,  verschwindet 
er  schließlich,  nimmt  der  zweite  Pulmonalton  an  Intensität  bis  zu  klarer 
Akzentuation  zu,  verschwindet  das  systolische  Geräusch,  dann  handelt  es 
sich  um  eine  relative  Insuffizienz. 

Bei  einer  organischen  Insuffizienz  aber  wird  zwar  auch  der 
zweite  Pulmonalton  an  Intensität  gewinnen  können,  der  positive  Venenpuls 
aber  wird  nur  noch  ausgeprägter  werden,  wenn  auch  der  Umfang  der  Hals- 
venenstauung mitsamt  den  übrigen  Stauungserscheinungen  gleichzeitig  ab- 
nehmen kann.  Beide  Unterarten  lassen  sich  schließlich  oft  phlebographisch 
trennen,  da  bei  der  organischen  Trikuspidalinsuffizienz  die  Hals venen kurve 
eine  deutliche  Vorhofszacke  darbietet,  welche  bei  der  relativen  Trikuspidal- 
insuffizienz infolge  Überdehnung  des  rechten  Vorhofes  zumeist  erlischt. 

Es  gibt  aber,  wie  ich  auch  aus  eigener  Erfahrung  äußern  muß,  noch  eine  3.  Unter- 
form der  Triknspidalinsnffizienz,  nämlich  eine  Kombination  von  valvulärer 
mit  einer  hinzutretenden  relativen  Insuffizienz  der  dreizipfligon  Klappe.  Für  die- 
selbe spricht  Abnahme  der  mächtigen  Herzdilatation,  Abschwellung  der  Halsvenen, 
Lauterwerden  des  zweiten  Pulmonaltones,  Konstanz  des  systolischen  Geräusches, 
manchmal  Deutlicherworden  des  positiven  Venenpulses,  zum  mindesten  aber  Fort- 
bestand desselben  trotz  Verminderung  resp.  Rückgang  der  gesamten  Stauungserschei- 
nungen unter  energischer  herzkräftigender  Therapie,  demnach  die  Verquickung  eines 
ursprünglichen  Befundes  analog  einer  relativen  Insuffizienz  (langdauenide  Erkrankung 
des  linken  Herzens  resp.  der  Lungen,  starke  Herzdilatation,  eminente  Stauungs- 
erscheinungen, eventuell  schwacher  Pulmonalton)  mit  einem  Verhalten  auf  Digitalis, 
wie  es  mehr  einer  organischen  Insuffizienz  entspricht. 

Schließlich  sei  bemerkt,  daß  Abnahme  des  positiven  Venen pulses  im 
Verlaufe  einer  relativen  Trikuspidalinsuffizienz  mit  oder  ohne  kardiotoni- 
sierende  Therapie,  wie  übrigens  nach  dem  Früheren  ersichtlich,  nicht  jedes- 
mal für  Rückgang  derselben  spricht,  vielmehr  nur  dann,  wenn  gleichzeitig 
auch  die  Venenschwellung  am  Halse  und  die  übrigen  Stauungserscheinungen 
zurückgehen.  Tritt  dies  nicht  ein,  nehmen  sie  sogar  an  Umfang  zu,  dann 
bedeutet  Abnahme  des  Venenpulses,  welche  sich  oft  mit  Verschwinden  des 
systolwchtHi  Trikuspidalgeräusches  vereint,  Erlahmen  der  Herzkraft,  demnach 
Fortbestiind,  eventuell  sogar  Steigerung  der  relativen  Trikuspidalinsuffizienz. 

Stenose  des  Trikuspidalostiums. 

Ein  äußers  seltener  Klappenfehler,  bald  angeboren,  bald  erworben,  der  nahezu 
nie  für  sich  allein  vorkommt,  sondern  entweder  mit  Trikus))idalinsuffizienz  oder 
mit  Erkrankungen  der  Mitralkla])pe,  bes.  Stenose  kombiniert. 

Die  Trikusj)idalstenose  an  sich  muß  zur  Stauung  des  Blutes  im  rechten  Vor- 
hofe, hieimit  zu  Dilatation  desselben  und  zur  Hypertrophie  führen.  Doch  scheitert 
diese  Art  der  Kompensation  sehr  bald  an  der  Muskelschwäche  des  rechten  Vorhofes. 
Daher  finden  sich  sehr  frühzeitig  auftretend  die  bekannten  Stauungen  im  Köri)er- 
venensysteme  (Zyanose.  Hydrops  usw.) 

Als  Zeichen  einer  Trikuspidalstenose  erscheinen  eine  meist  nur  mäßige  Ver- 
breiterung der  Herzdämpfung  nach  rechts,  ein  diastolisches  Geräusch,  manchmal  ver- 
bunden mit  fühlbarem  Fremissement  über  dem  unteren  Sternum  in  der  Ansatzhöhe 
der  4.  bis  5.  Ril)l>e,  das  manchmal  eine  präsystolische  Verstärkung  zeigt,  nur  selten 
als  ausschließliches  präsystolisches  Geräusch  besteht.  Daneben  kann  der  1.  Ton  am 
unteren  Sternum,  wie  ich  dies  selbst  in  einem  Falle  gesehen  habe  und  zur  richtigen 
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Diajfiiofio  verwenden  konnte,  akzentuiert  sein,  ein  jedenfalls  seltenes  Symptom.  Der 
zweite  Pulmonalton  scheint,  so  lange  die  Kompensation  noch  halbwegs  aufrecht  er- 
halten wird,  normal  zu  sein,  wird  später  sehr  bald  abgeschwächt,  selbstverständlich 
so  weit  nicht  Venindeningen  am  linken  Herzen  mitbestimmen.  Die  Halsvenen  zeigen 
einen  negativen  Venenpiils,  bei  dessen  Zeichnung  eine  l)emerken8wert  hohe  Vorhofs- 
zacke auffällt,  welche  die  Hohe  der  Ventrikel  zacke  übeiTagt.  In  manchen  Fällen 
von  Trikuspidalstenose  fehlt  übrigens  jedes  Geräusch. 


Insuffizienz  der  PuImonaIkIa]>pen. 

Gleich  selten  wie  die  Trikuspidalstenose  kommt  sie  bald  angeboi'en,  bald  er- 
worben vor,  fast  nie  rein,  sondern  mit  anderen  Klappenerkrankungen,  z.  B.  Stenose 
der  Pulmonalis  vereint,  so  weit  es  sich  um  die  echte  valvuläre  Polmonalinsuffizienz 
handelt.  Neben  diesen  gibt  es  aber  auch  eine  relative  Insuffizienz  der  Pulmonal- 
klaj>)>en,  entstanden  infolge  abnorm  hohen  Dnickes  im  Lungenkreislaufe  und  retro- 
grader Erweitenmg  der  Art.  pulmonalis.  so,  daß  die  intakten  Klappen  das  Ostium 
nicht  mehr  zu  verschließen  vermögen.  Dies  sieht  man  bei  Kyphoskoliose,  bei  supra- 
valvulärer Stenose  der  Art.  pulmonal.,  höchst  selten  wahrscheinlich  auch  bei  hoch- 
gradiger Dnicksteigerung  im  Pulmonalsystemo  infolge  Mitralstenose  und  infolge 
Sklerose  der  Pulmonalarterie.  Vermöge  einer  Insuiffizienz  der  Pulmonalklappen 
muß  Regurgitation  des  Hlutes  diastolisch  aus  der  Art.  pulmonalis  in  den  reciiten 
Ventrikel,  daher  Dilatation  und  Hypertrophie*  desselben  eintn^ten.  Läßt  seine  Kraft 
nacb,  dann  sind  die  Stauungserscheinungen   im   Körpenenensysteme  unausbleiblich. 

Als  pbysikuliöche  Zeichen  finden  sich:  der  Spitzenstoß  manchmal  an  nor- 
maler Stelle,  manchmal  nach  links  bis,  auch  über  die  linke  Mamillarlinie,  kaum 
nach  unten  verlagert,  Öfter  verstärkt,  vom  rechten,  nicht  vom  linken  Ventrikel  ge- 
bildet, welcher  durch  (IifS  rechte  Herz  nach  rückwärts  verdrängt  wird.  Deutliche 
und  starke  präkordiale,  substernale  und  epigastrale  Pulsat ion.  Die  Herzdämpfung 
nach  links  mit  dem  Spitzenstoß  sich  deckend,  nach  rechts  nur  mäßig,  etwa  bis 
zur  Mitte  des  Sternums  verbreitert,  erst  dann  weiter  nach  rechts  reichend, 
wenn  infolge  Dekompensation  eine  DiLatation  des  rechten  Vorhofs  eintritt. 
Im  2.  oder  3.  Interkostalraum  links  angrenzend  an  das  Sternum  ein  lang- 
gezogenes diastolisches  Geräusch,  daneben  —  analog  wie  bei  Aorteninsuffizienz 
—  auch  ein  systolisches  Geräusch,  ersteres  ausnahmsweise  von  einem  di- 
astolischen Fremissement  begleitet.  Das  diastoliscjhe  Geräusch  wird  exspi- 
ratoriscb  auffällig  verstärkt  und  pflanzt  sich  gegen  die  Herzspitze  und  gegen 
das  untere  Sternum,  nur  ganz  ausnahmsweise  lUK'b  in  die  Halsgefäße,  bes. 
in  die  linke  Art.  carotis  fort.  Wo  eine  beträchtliche  Erweiterung  des  An- 
fangsteiles der  Art.  pulmonalis,  dort  besteht  dieser  entsprechend  eine  sichte 
bare  Pulsation  im  2.  linken  Interkost^draum,  ein  fühlbarer  Schlag,  eine 
lokalisierte  Schalldämpfung.  Dazu  hört  man  ülxjr  den  Lungen  allenthalben 
zwei  dumpfe  Töne,  Geräuschen  nabestehend,  analog  dem  arteriellen  Doppel- 
tone bei  Aorteninsuffizienz,  und  weiter  ein  dem  Kapillarpulse  vergleichbares 
Gebörssymptoni,  nämlii^b  pulsatoriscbe  Intensitätsschwankungen  des  Atem- 
geräuscbes,  das  sich  während  ein(\-<  tiefen  Atemzuges  mit  jeder  Sytsole  ver- 
stärkt, diastolisch   wieder  abschwächt,   wieder  verstärkt  usw. 

(Diese  lassen  sich  aber  diagnostisch  nur  dort  verwenden,  wo  sie  weitab  vom 
Herzen,  z.  I^.  rechts  am  äußeren  Schulterblattrande,  zu  hören  sind,  da  sie  nahe 
dem  Herzen  auch  bei  Mitralinsuffizienz  infolge  Hegurgitaticm  des  Blutes  in  die 
Lungenvenen  und  bei  Aorteninsuffizienz  als  Kapillarpuls  vorkommen  können.) 

Diagnostisch  könnte  eine  Verwechslung  mit  Aorleninsuffizienz  in  den 
jenigen  Fällen  passieren  und  ist  früher  tat,><äcblicb  öfter  vorgekommen,  wo  das 
Geräusch  der  Aorteninsuffizienz  mehr  links  vom  Sternum  und  ein  lauter  zweiter 
Aorten  ton  hörbar  waren.  Berücksichtigt  man  die  für  die  beiderlei  Klapjyen- 
febler  wichtigen  periidieren  Erscheinungen,  dann  ist  der  Irrtum  jedesmal 
zu  vermeiden.     Leichter  scheint  mir  eine  Verwechslung  mit  einem  über  der 
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linken  Herzbasis  resp.  der  Gegend  des  Pulmonalostiums  hörbaren  diastoli- 
schen Mitralstenosengeräusche  möglich.  Dieses  aber  erscheint  nicht  wie  das 
Pulnionalinsuffizienzgeräusch  nahe  dem  linken  Stemalrande,  sondern.  1  bis 
IV2  Querfinger  nach  außen  von  demselben  am  lautesten;  auch  ihr  häufiger 
Wechsel  sowohl  in  seiner  Intensität,  seinem  Klangcharakter,  als  sogar  seiner 
Lokalisation  (manchmal  an  der  Spitze  lauter  wie  oben,  manchmal  nur  an 
der  Spitze,  manchmal  sogar  rückwärts)  werden  für  Mitralstenose  herangezogen 
werden  können. 

Pulmonalstenose. 

Wie  bei  der  Aortenstenose  müssen  wir  auch  hier  eine  valvuläre  bzw. 
Ostiumstenose  von  einer  subvalvulären  Stenose,  der  meist  sog.  Konusstenose 
(Stenose  des  Konus  der  Art  pulmonalis)  trennen.  Ihnen  ist  noch  eine 
supravalvuläre  Stenose  der  Art  pulmonalis  zuzuzählen,  deren  kurze  Schil- 
derung gleichfalls  hier  platzfinden  möge. 

Die  valvuläre  Stenose  ist  relativ  häufig  angeboren,  entstanden  in- 
folge eines  Bildungsfehlers  oder  einer  fötalen  Endokarditis,  welche  zu  Ver- 
dickungen, Verkürzungen,  Verwachsungen  der  Klappen  führt  Selten  lo- 
kalisiert sich  auch  eine  extrauterine  Endokarditis  an  den  Pulmonalklappen 
und  erzeugt  hiermit  eine  erworbene  Pulmonalklappensteno^e.  Gleich  selten 
findet  sich  eine  angeborene  Ostiumstenose  am  Anulus  fibrosus,  welche 
durch  Verdickung  und  Retraktion  desselben  erzeu§t^ist  Im  extrauterinen 
Leben  entsteht  eine  solche  Ostiumstenose  manchmal  durch  eine  von  außen 
gegen  das  Ostium  andringende  raumbeengende  Ursache,  z.  B.  durch  ein 
Aortenaneurysma.  Die  Konusstenose  kann  gleichfalls  angeboren  sein, 
oder  sie  wird  erworben  durch  eine  Myocarditis  fibrosa  retrahens  syphilitica 
an  dieser  Stelle  oder  aber  durch  raumbeschränkende  Tumoren,  wie  Gummen 
oder  Solitärtuberkel,  welche,  vom  Septum  ventriculorum  ausgehend,  gegen 
den  Conus  arteriosus  zu  wuchern. 

Es  ist  klar,  daß  bei  allen  bisher  genannten  Stenosenarten  der  rechte 
Ventrikel  hypertrophieren  muß  und  durch  diese  Hypertrophie  die  Kömpen- 
sation hergehalten  wird.  Läßt  seine  Kraft  nach,  dann  erst  tritt  Dilatation 
des  rechten  Herzens  ein  und,  gewinnt  der  Ventrikel  nicht  erneut  an  Kraft, 
80  erscheint  das  Ensemble  der  venösen  Stauungserscheinungen. 

Den  Zustand  der  idealen  Kompensation,  welcher  mit  normalen  Herz- 
grenzen, nicht  oder  kaum  geänderter  Lage  des  Spitzenstoßes^  starker  prä- 
kordialer  Pulsation  sich  verknüpfen  müßte,  sehen  wir  aber  im  praktischen 
Leben  nach  meiner  Erfahrung  nur  recht  selten.  Meist  findet  sich  ein,  wenn 
auch  nur  mäßiger  Grad  von  Stauungsdilatation  des  rechten  Herzens,  die 
durch  sekundäre  Zunahme  der  Hypertrophie  wieder  periodisch  kompensiert 
wurde.  Demnach  erscheint  die  Herzspitze  nach  links  etwas  verlagert,  der 
Spitzenstoß  bald  schwach  (meines  Erachtens,  wenn  er  noch  von  dem  von  der 
Thoraxwand  etwas  abgedrängten  linken  Herzen  gebildet  wird)  oder  kräftig 
^wenn  er  dem  rechten  Herzen  angehört),  die  Herzdämpfung  nach  rechts  um 
nicht  Bedeutendes  verbreitert  (etwa  bis  Mitte  des  Sternums),  präkordiale 
uud  epigastrale  (bzw.  substernale)  Pulsatioii.  Das  wichtigste  Zeichen  ist  ein 
fast  immer  rauhes,  grobes  systolisches  Geräusch,  bei  der  valvulären  und 
Ostiumstenose  mit  seinem  Maximum  im  2.  Interkostalraum  links  nahe  dem 
Stern  um  mit  der  Tendenz,  sich  gegen  die  Clavicula  fortzupflanzen  und  fast 
immer  mit  einem  systolischen  Fremissement  verknüpft.  Der  zweite  Pulmonal- 
Ion    ist,    eine   unkomplizierte  Stenose    vorausgesetzt,    in    der  Regel   auffällig 
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abgeschwächt,   nur   in   jenen  Fällen  nicht,  wo   zwar   die  Klappen  verkürzt, 
aber  noch  immer  schwingungsfähig  sind. 

Nach  physikalischen  Symptomen  eine  valvuläre  oder  Ostium- 
stenose  von  einer  Konusstenose  zu  trennen,  ist  nicht  möglich.  Ich 
würde  höchstens  sagen,  daß  sehr  beträchtliche  Abschwächung,  besonders 
aber  Fehlen  des  zweiten  Pulmonaltones  eher  für  ostio- valvuläre  und  gegen 
Konusstenose  spricht,  da  bei  dieser  der  zweite  Ton  doch  erhalten,  wenn  auch 
öfter  gleichfalls  abgeschwächt  ist.  (In  einzelnen  Fällen  ist  er  übrigens  so- 
gar etwas  betont,  wahrscheinlich  infolge  Dilatation  der  Art.  pulmonalis  im 
Klappenbereiche.)  Weiter  wird  bei  der  Konusstenose  das  Fremissement  und 
das  Geräusch  meist  etwas  tiefer,  an  der  Stern alan satzstelle  der  3.  linken 
Rippe,  gefunden.  Gerade  die  Berücksichtigung  des  zweiten  Pulmonaltones 
vermag  aber  die  bisherigen  Unterarten  der  Pulmonalstenose  von  der  letzteren, 
der  supravalvulären  Stenose  meist  viel  sicherer  zu  trennen.  Denn  bei 
einer  solchen,  mag  sie  in  Druckwirkungen  auf  die  Wand  (Aortenaneur}*smen, 
Mediastinalneoplasmen,  Drüsen tumoren)  oder  in  Verziehung  durch  mediastinale 
Stränge  oder  viel  seltener  in  Wanderkrankungen  selbst  (wie  gummösen  Neu- 
bildungen, konstringierenden  Narben  benbildungen,  Lungen  Schrumpfungen)  oder 
in  Veränderungen  innerhalb  ihres  Lumens  (z.  B.  Einschwemmung  von  Echino- 
kokkusblasen in  die  Art.  pulmonalis)  ihren  Grund  finden,  ist  gerade  Ak- 
zentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  eines  der  markantesten  Symptome. 
Zudem  besitzt  das  Geräusch  zumeist  auch  eine  andere  Fortpflanzungstendenz, 
entweder  es  zeigt  eine  ausgesprochene  Neigung,  sich  transversal  gegen  den 
rechten  Sternalrand  zu  auszubreiten,  oder  man  hört  das  Geräusch  noch  auf- 
fällig laut  rückwärts  links   zwischen   Wirbelsäule  und   Skapula. 

Erlahmt  bei  irgend  einer  der  Stenosen  die  Kraft  des  rechten  Ven- 
trikels, dann  treten  natürlich  ausgiebige  Verbreiterung  der  Herzdänipfung 
nach  rechts  und  alle  schon  bekannten  sonstigen  Symptome  der  Dilatation 
und  Insuffizienz  des  rechten  Herzens  in  die  Erscheinung  (Verlagerung  des 
Spitzenstoßes  weiter  nach  außen,  intensiver  und  extensivere  präkordiale  und 
epigastrale  Pulsation,  Stauungssymptome).  Praktisch  fmdet  sich  aber,  wenigstens 
nach  meiner  Erfahrung,  dieses  Bild  bei  Erwachsenen  relativ  seltener,  weil  die 
Kranken  vielfach  früher  aus  anderen  Gründen,  z.  B.  bei  kongenitaler  Pul- 
monalstenose an  Lungentuberkulose  zugrunde  gehen.  Man  begegnet  deshalb, 
wenigstens  nach  dem,  was  ich  gesehen  habe,  zumeist  dem  früher  geschilderten 
Stadium  der  mäßigen  dilatativen  Hypertrophie  des  rechten  Herzens  ohne 
hervortretende  Stauungserscheinungen,    wenn  auch  mit  etwas  Zyanose. 

Obschon  das  systolische  Geräusch  im  linken  2.  (3.)  Interkostalraum  das 
führende  Moment  für  die  Diagnose  bleibt,  darf  es  dennoch  nie  genügen,  allein 
auf  Grund  desselben  die  Diagnose  einer  Pulmonalstenose  zu  stellen.  Denn 
analoge  Geräusche  können  auch  aus  anderen  Gründen  an  gleicher  Stelle  zur 
Entstehung  gelangen.  Vor  allem  kommen  einfache  akzidentelle  Geräusche 
in  Frage.  Gegen  diese  spricht  im  allgemeinen  die  Rauheit  und  Lautheit 
des  Stenosengeräusches.  Ich  möchte  aber  ausdrücklich  hervorheben,  daß 
wenigstens  unter  besonderen  Verhältnissen  auch  akzidentelle  Geräusche  einen 
gleichen  akustischen  Charakter  gewinnen  können.  So  habe  ich  dies  gesehen 
bei  Lungentuberkulose,  wo  infolge  Infiltration  des  linken  Oberlappens  das 
akzidentelle  Pulmonalgeräusch  abnorm  laut  hörbar  war,  weiter  bei  Zwerch- 
fellhochstand beliebiger  Ursache.  Hier  hilft^  soweit  es  sich  um  Differential- 
diagnose mit  ostio- valvulärer  Stenose  handelt,  die  diese  akzidentellen  Ge- 
räusche begleitende  Akzentuation  des  zweiton  Pulmonaltones,  da  dieser  ebenso 
wie  jener  durcli  die  infiltrierte  Lunge  zur  abnormen  Verstärkung  gelangt.  Wo 
aber  eine  supravalvuläre  Stenose  in  Frage  kommt,  dort  ist  die  Entscheidung 


Kombinierte  Klappenfehler.  229 

oft  nicht  mit  Sicherheit  zu  geben:  besteht  ein  systolisches  Fremissement, 
so  laßt  sich  dasselbe  für  die  Diagnose  der  supravalvularen  Stenose  ver- 
werten, auffällige  Beeinflussung  durch  die  Korperlage  dagegen.  Ein  systo- 
lisches Geräusch  im  2.  Interkostalraum  links  vom  Sternum  kann,  ganz  ab- 
gesehen von  einem  Situs  viscerum  in  versus  und  angeborenen  Herzfehlem 
(siehe  später),  auch  durch  eine  Sklerose  oder  ein  Aneurysma  der  Art.  pul^ 
monalis  bzw.  ein  solches  der  Aort.  ascendens  erzeugt  sein.  Hier  müssen 
die  diesen  Erkrankungen  eigentümlichen  Symptome  entscheiden.  Eine  Ver- 
wechslung mit  einer,  wie  bekannt,  eventuell  gleichfalls  durch  ein  analoges 
Geräusch  gekennzeichneten  frischen  Mitralinsuffizienz  erscheint  unschwer  zu 
vermeiden.  Gerade  die  Tatsache  der  rezenten  Erkrankung^  die  weitere 
Tatsache,  daß  auch  hier  nahezu  immer  ein  systolisches  Fremissement  fehlt» 
daß  das  Geräusch  im  Verlauf  der  Erkrankung  gegen  die  Herzspitze  zu 
wandert,  endlich  nur  mehr  an  derselben  ausgeprägt  ist,  sind  allein  genügend 
Anhaltspunkte  für  die  korrekte  Diagnose  einer  Mitralinsuffizienz.  Ein  der- 
artiges Geräusch  entsteht  schließlich  ganz  plötzlich  bei  Embolie  der  Lungen- 
arterie und  bei  Perforation  eines  supravalvularen  Aortenaneurysma  in  die  Art. 
pulmonalis.  Der  plötzliche  unter  unserer  Beobachtung  sich  vollziehende  Ein- 
tritt des  Geräusches  führt,  vom  übrigen  Krankheitsbilde  ganz  abstrahiert,  zur 
Diagnose. 

Es  sei  endlich  noch  erwähnt^  daß  in  der  Überzahl  der  Fälle  von  angeborener 
Piilmonalstenose  sich  noch  anderweitige  Defektbildungen  am  Herzen  zeigen^  welche 
gleichfalls  zu  einem  systolischen  Geräusche  Anlaß  geben  können^  so  ein  offenes  Foramen 
oz'aUy  ein  Defekt  in  der  Kammerscheidewand,  ein  offener  Duct.  botalli\  die  auch  ander^ 
weitig  das  klinische  Gesamtbild  wesentlich  zu  erweitern  und  zu  verändern  vermögen. 
Um  nur  eines  zu  bemerken:  vereinigt  sich  eine  angeborene  Pulmonalstenose  mit  einem 
offenen  Foramen  07'ale  oder  einer  Apertur  des  Duct,  botalli^  dann  kommt  vermöge 
dieser  letzteren  an  Stelle  des  durch  die  angeborene  Pulmonalstenose  abgeschwächten 
2,  Pulmonaltones  eine  Akzentuation  desselben  zustande. 


Kombinierte  Klappenfehler. 

Wer  theoretisch  und  praktisch  die  Symptomatologie  der  einzelnen 
KIapi)enfehler  beherrscht,  vermag  trotzdem  die  Diagnose  komplizierter 
Klappenfehler  oft  genug  nicht  zu  lösen.  Denn  ihre  Klinik  baut  sich 
nur  selten  auf  einer  einfachen  Summation  der  Erscheinungen  ersterer 
auf,  viel  häufiger  beeinflussen  sie  sich  in  verschiedenartiger,  von  Fall 
zu  Fall  wieder  wechselnder  Weise,  so  daß  feststehende  Regeln  für  die 
Diagnose  bestimmter  Klappenfehlerkombinationen  nicht  wohl  gegeben 
werden  können.  Übung  macht  auch  hier  den  Meister:  in  welcher  Art 
aber  diese  Übung  besonders  zu  geschehen  hat,  in  welchen  allgemeinen 
Richtungslinien  sich  die  Untersuchung  zu  bewegen  hat,  darüber  wollen 
die  folgenden  Zeilen  informieren. 

Voran  die  Mahnung,  in  ultiniis,  aber  auch  bei  hochgradig  be- 
schleunigter und  arhythmischer  Herzaktion  lieber  von  einer  Detaildiagnose 
abzusehen  und  sich  an  diese  erst  dann  zu  w^agen,  wenn  durch  geeignete 
Maßnahmen  die  Herztätigkeit  beruhigt  und  regularisiert  ist.  Ist  dies  er- 
reicht, dann  kann  die  richtige  Diagnose  nur  dann  erschlossen  werden,  wenn 
sie  sich  gleichmäßig  auf  alle  Untersuchungsmethoden,  nicht,  wie  dies  nicht 
zu  selten  versucht  wird,  nur  auf  das  Verhalten  der  wahrnehmbaren  Gre- 
räusche  stützt. 

Hinsichtlich  dieser  orientieren  wir  uns  zunächst,  ob  der  musikalische 
Charakter  des  momentan  berücksichtigten  Geräusches  nicht  ein  so  charakte- 
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ristischer  ist,  daß  wir  aus  demselben  allein  nahezu  sicher  auf  eine  ganz  be- 
stimmte Klappenläsion  rückschließen  dürfen.  Es  gilt  dies  für  das  typische 
Crescendogeräusch  mit  dem  abschließenden  akzentuierten  ersten  Ton  bei  Mitral- 
stenose und  vielfach  auch  für  das  sich  kontinuierlich  abschwächende  diastolische 
Geräusch  der  Aorteninsuffizienz.  Trifft  dies  aber  nicht  zu,  dann  beantworten 
wir  zunächst  durch  Vergleich  mit  dem  Spitzenstoße  die  Frage,  ob  es  sich  um 
ein  systolisches  oder  diastolisches  Geräusch  handelt.  Liegt  ein  systolisches 
Geräusch  vor,  dann  verfolge  ich  dasselbe  von  dem  gemeinsamen  (meist  prä- 
kordialen)  Knotenpunkte  aus  radiär  nach  den  verschiedenen  Richtungen. 
Hierbei  kann  mir  ein  doppeltes  begegnen.  Entweder  ich  nehme  wahr,  daß  sich 
der  ursprünglich  gemeinsame  Geräuscheindruck  an  den  verschiedenen  peri- 
pheren Auskultationspunkten  als  Summe  zweier  oder  mehrerer  akustisch  sicher 
differenzierbarer  Einzelgeräusche  auflösen  läßt.  Dann  weiß  ich,  daß  höchst- 
wahrscheinlich zwei  oder  mehrere  Klappen  krank  sind,  und  zwar  entspricht  das 
Punctum  maximum  jedes  dieser  Geräusche  je  einem  lädierten  Klappen apparate. 
Das  Punctum  maximum  eines  Geräusches  an  der  Herzspitze  bedeutet  im  all- 
gemeinen Mitralklappenaffektion,  an  der  Herzbasis  rechts  vom  Sternum  oder 
über  dem  oberen  Sternum  eine  Aortenaffektion,  links  vom  Sternum  eine 
Pulmonalarterienaffektion,  am  unteren  Sternum  bzw.  rechts  von  demselben 
eine  Trikuspidalläsion.  Oder  aber  es  bleibt  trotz  verschiedener  Auskultations- 
dtellen  der  akustische  Charakter  des  Geräusches  der  gleiche.  Dann  liegt 
die  doppelte  Möglichkeit  vor,  daß  entweder  nur  ein  Klappen apparat  erkrankt 
und  dieser  der  Entstehungsort  des  Geräusches  ist,  das  sich  nach  den  üb- 
rigen Orten  einfach  fortleitet,  oder  aber  das  Geräusch  ist  trotz  allörtlicher 
akustischer  Identität  dennoch  durch  die  Erkrankung  mehrerer  Klappen  be- 
dingt. Ist  ersteres  der  Fall,  soll  es  sich  nur  um  Fortleitung  des  Geräusches 
von  einem  Orte  nach  der  anderen  Stelle  handeln,  dann  muß  ich  wahr- 
nehmen, daß  das  Geräusch  an  diesem  bestimmten  Orte  sein  unzweideutiges 
Punctum  maximum  besitzt  und  sich  nach  allen  übrigen  Stellen  seiner  Hör- 
barkeit annähernd  gleichmäßig  abschwächt.  Findet  sich  eine  solche  konti- 
nuierliche Abschwächung  nicht,  sondern  erscheint  das  Geräusch  an  mehreren 
Stellen  gleich  laut,  dann  spricht  dies  in  der  Regel  für  Erkrankung  mehrerer, 
der  Auskultationsstelle  entsprechenden  Klapi)en apparate.  Freilich  gibt  es 
Ausnahmen  von  dieser  Regel.  Man  findet  öfter,  namentlich  über  der  Herz- 
spitze und  über  der  Aorta  zwei  gleich  starke  Geräusche,  welche  dennoch 
nur  durch  Erkrankung  eines  Klappenapparates  entstanden  sind.  Dies 
erklärt  sich  daraus,  daß  sich  das  im  linken  Herzen  entstehende  Geräusch 
an  diejenigen  Stellen  desselben  besonders  gut  fortpflanzt,  welche  der  Thorax- 
wand relativ  am  innigsten  anliegen:  und  dies  sind  hinsichtlich  des  linken 
Herzens  Spitze  und  Aorta. 

Um  bei  einem  akustisch  nicht  differenzierbaren  Gesamtgeräuscheindrucke 
möglichst  rasch  zwischen  Entstehungs-  und  Fortleitungsgebiet  zu  entscheiden, 
dazu  nehme  ich  zweckmäßig  die  statistische  Kenntnis 'über  die  Lokalisation  der 
Geräusche  zu  Hilfe.  Handelt  es  sich  um  ein  systolisches  Geräusch,  dann 
weiß  ich,  daß  weitaus  die  größte  Zahl  systolischer  Klappengeräusche  durch 
^ine  Mitralinsuffizienz  bedingt  ist.  Ich  wende  mich  demgemäß  bei  einem 
systolischen  Geräusche  mit  dem  auskultierenden  Ohre  von  dem  gemeinsanen 
Zentralpunkto  aus  mit  Absicht  sofort  gegen  die  Herzspitze,  um  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  hierselbst  das  Punctum  maximum  der  Geräuschintensität 
und  somit  den  veritablen  Entstehungsort  des  Geräusches  zu  erkennen.  Trifft 
dies  einmal  nicht  zu,  dann  muß  ich  mich  natürlich  nach  den  übrigen  Ostien 
begeben,  um  das  maximale  Entwicklungsfeld  des  Geräusches  zu  finden. 
Bei  einem  diastolischen  Gesamtgeräuscheindrucke  hinwieder  erwäge  ich,  daß 
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ein  diastolisches  Geräusch  am  häufigsten  eine  A orten insuffizienz,  aber  nicht 
viel  seltener  eine  Mitralstenose  verrät.  Hier  also  vor  allem  Wanderung 
des  auskultierenden  Ohres  einmal  gegen  die  Herzbasis  rechts  vom  Sternum 
oder  über  dem  Sternum,  das  zweite  Mal  gegen  die  Herzspitze  zu!  Diese 
beiden  Geräusche  aber  voneinander  zu  trennen^  dazu  befähigt  den  Geübten, 
wie  schon  eingangs  erwähnt,  leicht  und  sicher  der  akustische  Sondereindruck, 
den  ein  systolisches  Geräusch  der  Mitralstenose  und  der  Aorten  in  suffizienz 
verschaffen.  Die  hierzu  nötige  Einprägung  des  ganz  speziellen  musikalischen 
Rhythmus,  den  das  Geräusch  im  Zusammenhalt  mit  den  Tönen  bietet^ 
halte  ich  von  größter  Wichtigkeit  für  die  Lösung  mancher  Klappenfehler- 
kombinntionen,  welche  auf  anderem  Wege  nicht  mehr  gelingt 

Sind  wir  aber  solcherart  nicht  sofort  ans  Ziel  gekommen,  sondern  nur 
darüber  klar  geworden,  daß  ein  systolisches  oder  diastolisches  Geräusch 
sicher  an  eine  ganz  bestimmte  Stelle,  demnach  einer  ganz  bestimmten  Klappe 
zugehört,  dann  erinnern  wir  uns,  welche  spezielle  Bedeutung  das  betreffende 
Geräusch  hinsichtlich  der  speziellen  Klappe  besitzt  (z.  B.  systolisches  Ge- 
räusch an  der  Herzspitze:  Mitralinsuffizienz;  an  der  Aorta:  Aortenstenose 
usw.),  weiter  welche  speziellen  Eigentümlichkeiten  diesen  Geräuschen  zu- 
kommen (z.  B.  Fortpflanzung  des  Mitralgeräusches  nach  rückwärts,  des 
Aortengeräusches  in  die  Halsarterien);  und  erst,  wenn  auch  dies  überein- 
stimmt, beantworten  wir  die  sofort  aufgeworfene  Frage,  ob  alle  der  Inspek- 
tion, Palpation  und  Perkussion  entnommenen  Untersuchungsresultate  mit 
der  bisher  getroffenen  Supposition  in  vollen  Einklang  gebracht  werden 
können.  Trifft  auch  dies  zu,  erst  dann  erscheint  mir  die  Gesamtdiagnose 
berechtigt. 

Es  ist  aber  praktisch  durchaus  nicht  immer  zweckdienlich,  bedingungs- 
los dem  vorhin  entwickelten  Gange  zu  folgen  und  unbeugsam  von  der 
Analyse  der  Geräusche  aus  den  Weg  zu  betreten.  Oft  führen  Inspektion 
und  Palpation  viel  rascher  zum  Ziele.  Ein  exquisit  hebender,  stark  nach 
außen  und  unten  dislozierter  Spitzenstoß  sagt  mir  sofort,  daß  geradezu 
sicher  eine  dilatative  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  demnach  am  wahr- 
scheinlichsten eine  Aorten insuffizienz  bestehen  wird.  Ein  deutlich  fühlbarer 
Klappenschluß  im  2.  Interkostalraum  links  vom  Sternum  belehrt  mich,  daß 
eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  besteht  usw.  In  anderen  Fällen 
wieder  führt  uns  ein  fühlbares  Fremissement  statt  eines  Geräusches  so, 
wie  schon  erwähnt,  bei  Mitralstenose.  Ich  möchte  weiter  hervorheben, 
daß  auf  Grund  eigener  Erfahrung  in  Fällen  kombinierter  Klappenerkran- 
kungen, in  welchen  hochgradige  Dilatationen  des  Herzens  vorliegen,  oft  aus 
der  detailliertem  Berücksichtigung  der  Dilatation  (ausnehmend  weit  nach 
oben:  Dilatation  des  linken  Vorhofes;  ausnehmend  weit  nach  rechts:  Dila- 
tation des  rechten  Vorhofes;  ausnehmend  weit  nach  links  und  unten:  Dila- 
tation des  linken  Ventrikels)  oft  rascher  ein  orientierender  Schluß  auf  die 
zugrundeliegende  kombinierte  Klappenerkrankung  ganz  bzw.  im  Zusammen- 
halte mit  den  Erscheinungen  an  den  peripheren  Arterien  und  Venen  ge- 
wonnen werden  kann  als  aus  der  Analyse  der  Geräusche;  wie  weiter  manch- 
mal gerade  das  Verhalten  der  Arterien  und  Venen  einen  Teil  der  Diagnose 
am  schnellsten  sichert  (Aorten insuffizienz,  Trikuspidalinsuffizienz).  Endlich 
möchte  ich  aber  wiederholend  bemerken,  daß  die  Regel,  akustisch  an  ver- 
schiedenen Auskultationsstellen  hörbare,  zweifellos  verschiedene  Geräusche 
derselben  Kontraktionsphase  des  Herzens  deuteten  unstreitig  auf  verschiedene, 
den  Auskultation Hstellen  entsprechende  Klappenaffektionen  hin,  wenigstens 
nach  meinem   Urteile    nicht  immer  Geltung  besitzt.     Das  linksseitige  basale 
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diastolische-präsystolische   Geräusch    der   Mitralstenose   statuiert  nach  meiner 
Ansieht  hierin  eine  Ausnahme  (s.  Stenose  des  Mitralostiums). 

Was  die  Häufigkeit  der  Klappenfehlerkombinationen  betrifft,  so  möchte 
ich  nur  kurz  erwähnen,  daß  sich  am  öftesten  Insuffizienz  und  Stenose  der 
Mitralis,  oft  Insuffizienz  der  Aorta  mit  Insuffizienz  der  Mitralis  oder  In- 
suffizienz und  Stenose  der  letzteren,  vereinigt,  daß  sich  häufig  zu  einer  Stenose 
und  Insuffizienz  der  Mitralis  eine  relative  Insuffizienz  der  Trikuspidalis 
hinzugesellt  und  demnach  vor  allem  diese  Kombinationen  in  Erwägung 
kommen.  Hierbei  können  kleine,  durch  die  Kombination  veranlaßte  Eigen- 
heiten wieder  leichter  zur  Diagnose  verhelfen.  Findet  sich  z.  B.  trotz  Aorten- 
insuffizienz ein  akzentuierter  erster  Ton  an  der  Herzspitze,  so  muß  hieraus 
der  höchstwahrscheinliche  Mitbestand  einer  Mitralstenose  selbst  dann  er- 
schlossen werden,  falls  durch  das  diastolische  Aortengeräusch  das  Mitral- 
geräusch  überdeckt  sein  sollte.  Aus  dem  Mangel  einer  Akzentuation  des 
zweiten  Pulmonaltones  trotz  Stenose  und  Insuffizienz  der  Mitralis  werden 
wir  den  Verdacht  einer  komplizierenden  relativen  Trikuspidalinsuffizienz 
schöpfen,  auch  wenn  wir,  wie  es  oft  geschieht,  ein  separates  systolisches 
Geräusch  an  der  Trikuspidalis  nicht  erkennen  können.  Auffällig  gering- 
gradige Dilatation  des  ganzen  Herzens  trotz  sicherer  Stenose  des  Aorten- 
und  Mitralostiums  gemahnt  uns  an  den  Mitbestand  einer  Trikuspidalstenose, 
weil  wir  wissen,  daß  die  Vereinigung  dieser  drei  Stenosen  (also  ausgenommen 
die  Pulmonalstenose)  die  Herzgröße  merkwürdig  wenig  verändert. 

Angeborene  Herzfehler. 

Im  Vorausgehenden  wurde  schon  der  angeborenen  Pulmonal- 
stenose gedacht;  im  folgenden  möchte  ich  nur  die  wichtigsten  ange- 
borenen Herzfehler  und  nur  insoweit  einer  ganz  kurzen  Besprechung 
zuführen,  als  sich  diese,  analog  der  Pulmonalstenose  auch  bei  Er- 
wachsenen finden.  Ich  habe  ihre  Namen  schon  vorübergehend  gestreift, 
nämlich  jene  des  offenen  Foramen  ovale,  des  offenen  Septum  ventricu- 
lorum,  des  offenen  Duct.  Botalli,  der  angeborenen  Stenose  des  Isthmus 
der  Aorta. 

Die  angeborene  Apertur  des  For.  ovale  führt,  solange  die  Druck- 
verhältnisse in  beiden  Vorhöfen  adäquate  sind,  zu  keinerlei  physikalischen 
Symptomen.  Erst  wenn  Überdruck  in  einem  der  beiden  Vorhöfe  entsteht, 
kann  Blut  aus  dem  einen  in  den  anderen  Vorhof  strömen.  Dann  kann, 
muß  aber  nicht,  ein  bald  systolisches,  bald  diastolisches,  bald  wechselnd 
systolisch-diastolisches  Geräusch,  am  lautesten  über  der  Herzbasis,  seltener 
der  Spitze  bei  meist  geringer,  oft  auffälligerweise  vollständig  fehlender  Zyanose 
entstehen,  es  kann,  wenn  gleichzeitig  eine  Mitralinsuffizienz  besteht,  zur 
Bildung  eines  positiven  Venenpulses  kommen  (infolge  Regurgitation  des 
Blutes  aus  dem  linken  Ventrikel  in  den  linken,  von  da  in  den  rechten 
Vorhof  und  in  die  Ven.  cava). 

Etwas  größere  Bedeutung  besitzt  das  Offenbleiben  des  For.  ovale  für 
das  Zustandekommen  der  sog.  paradoxen  Embolie.  Diese  besteht  im  Auf- 
treten einer  Einbolisierung  einer  Körperarterie  von  einem  primären  Thrombus 
in  einer  Körj)ervene  aus.  Von  dieser  löst  sich  der  Embolus  ab,  gelangt 
durch  die  Ven.  cav.  in  den  rechten  Vorhof,  aus  diesem  durch  das  offene 
For.  ovale  in  den  linken  Vorhof,  den  linken  Ventrikel  und  hiermit  in  die 
Körperarterien.  Das  Eintreten  einer  derartigen  paradoxen  Embolie  gestattet 
sonacli  die  Diagnose  eines  offenen  For.  ovale. 
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Der  angeborene  Defekt  im  Septnm  ventricnlomm  ist  am  ehesten 
durch  Vorhandensein  eines  lauten,  die  beiden  Herztöne  überdeckenden,  von 
links  nach  rechts  über  die  Medianlinie  des  Sternums  in  der  Hohe  des 
3.  Interkostalraumes  und  der  4.  Rippe  ziehenden  Geräusches  gekennzeichnet, 
das  auffälliger-  und  einigermaßen  bezeichnenderweise  meist  ohne  Fremissement 
einhergeht;  daneben  dilatative  Hypertrophie  des  rechten  Herzens.  Ein  gleiches 
Geräusch  findet  sich  übrigens  auch  bei  einer,  ich  möchte  sagen,  erworbenen 
Kommunikation  zwischen  rechtem  und  linkem  Herzen,  nämlich  beim  Durch- 
bruch eines  Aneurysmas  der  Aorta  asc.  in  den  Konus  der  Art  pulmonalis. 

Auch  die  Persistenz  des  Ductus  Botalli  bewirkt  ein  Überfließen  des 
Blutes  aus  der  Aorta  in  die  Pulmonalis.  Hiermit  tritt  Drucksteigerung  in 
dieser,  Erweiterung  ihres  Stammes,  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels, 
sonach  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones,  nachträglich  auch  Dila- 
tation, sieht-  und  fühlbare  systolische  Pulsation  und  sichtbarer  Klappen- 
schluß der  Art  pulmon.  substernale  und  epigastrale  Pulsation,  Verbreite- 
rung der  Herzdämpfung  nach  rechts  auf.  Dank  dem  Überströmen  des 
Blutes  wird  häufig  ein  lautes  rauhes  systolisches  Geräusch  im  2.  Inter- 
kostalraum meist  liniis  vom  Sternum  wahrnehmbar,  dem  manchmal  auch 
noch  ein  diastolisches  Geräusch  anhängt  und  ein  systolisches  Fremissement 
entspricht,  welches  im  2.  und  8.  Interkostalraum  links  vom  Sternum  be- 
ginnt und  von  hier,  also  von  links  unten  außen  nach  rechts  innen  oben 
über  das  Sternum  zieht  Weiter  tritt  dank  der  Erweiterung  der  Art.  pul- 
monalis eine  schmale  streifenförmige  auf  der  Basis  der  Herzdämpfung  links 
vom  linken  Sternalrande  bis  gegen  die  2.,  selbst  1.  Rippe  zu  aufgesetzte 
Schallciämpfung  auf,  die  man  röntgenologisch  deutlich  nachweisen  kann. 

Am  schwierigsten  fällt  die  Differentialdiagnose  mit  einer  Pulmonal- 
stenose,  um  so  mehr,  als  angeborene  Stenose  der  Pulmonalis  und  offener 
Duct.  Botalli  miteinander  verknüpft  sein  können.  Akzentuation  des  zweiten 
Pulmonaltones,  die  streifenförmige  Dämpfung,  sichtbare  systolische  Elevation 
und  diastolischer  Schluß  (Spannung)  der  Klappen  der  Pulmonalis  entscheiden 
für  offenen  Duct  Botalli.  Auch  eine  differentialdiagnostische  Trennung  vöS 
erworbener  Pulmonalstenose  und  offenem  Duct  Botalli  kann  in  Frage 
kommen,  da  letzterer,  wenn  auch  selten,  allein  ohne  jede  sonstige  Anomalie 
am  Herzen  bestehen  und  durch  längere  Zeit  subjektiv  latent  getragen,  dem- 
nach der  kongenitale  Charakter  nicht  in  allen  Fällen  deklariert  werden 
kann.  In  solchen  vereinzelten  Fällen  kann  höchstens  die  ausgeprägte 
streifenförmige  Dämpfung  und  das  Röntgenbild  Klarheit  bringen,  soweit 
nicht  andere  Hilfsmomente  für  die  Diagnose  zur  Verfügung  stehen.  In 
gleich  vereinzelten  Fällen  kann  schließlich  auch  durch  Perforation  eines 
Aneur}'smas  der  aufsteigenden  Aorta  oder  ihres  Bogens  in  die  Art  pulmo- 
nalis ein  analog  situiertes  Geräusch  Zustandekommen.  Die  Diagnose  wird 
sich  durch  die  ganze  Sachlage  ergeben. 

Die  Stenose  des  Isthmus  der  Aorta  ist  nahezu  immer  leicht  zu  er- 
kennen. Es  müssen  begreiflicherweise  die  vor  der  Stenose  gelegenen  Aorten- 
anteile und  ihre  Äste  abnorm  erweitert  werden.  Aus  ersterem  Grunde  findet 
sich  Dämpfung  rechts  vom  Sternum  im  2.  und  3.  Interkostalraume,  die 
Aorta  im  Jugulum  auffällig  hoch  pulsierend,  eventuell  relative  Aorteninsuffi- 
zienz und  dilatative  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Aus  letzterer  Ur- 
sache erscheinen  die  gesamten  Arterien  der  oberen  Körperhälfte  mächtig 
erweitert,  stark  pulsierend,  während  im  Gegensatze  hierzu  die  unterhalb  der 
Stenose  gelegenen  Arteriengebiete  (absteigende  Brustaorta,  Bauchaorta,  untere 
Extremitäten),    wenn    auch    nicht    immer   abnorm   eng,    blutleer,   ihre    Pulse 
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verspätet  erscheinen.  Und  zwischen  diesen  beiden  Gefäßgebieten  ist  ein 
mächtiger  Kollateralkreislauf  entwickelt,  so  daß  manche  oberflächliche  Arterien 
als  schlangenartig  gewundene,  pulsierende  Gefäßstämme  sichtbar  sind  (so 
beispielsweise  an  der  vorderen  Brustwand  und  rückwärts  zwischen  Schulter- 
blatt und  Wirbelsäule),  über  welchen  man  ein  systolisches  Schwirren  tastet 
und   ein    systolisches   Geräusch  hört. 

Perikarditis. 

Wir  unterscheiden  zweierlei  Unterformen  der  Perikarditis,  die  trockene 
(Pericarditis  sicca)  und  die  exsudative  Perikarditis. 

Die  Pericarditis  sicca  entsteht  durch  fibrinöse  Exsudation  zwischen 
den  Perikard ialblättern  und  ihr  wichtigstes  Symptom,  das  perikardiale 
Reiben,  wird  auch  durch  Auflagerung  von  Tuberkeln  oder  Neoplasma- 
knötchen, selten  auch  durch  bindegewebige  Auflagerungen  auf  die  Perikardial- 
blätter  oder  abnorme  Trockenheit  derselben,  endlich  auch  durch  endokarditische 
Auflagerungen  (Geioel)  nachgeahmt  Dieses  perikardiale  Reiben  ist  durch 
seinen  eigentümlichen,  meist  dreiteiligen,  lokomotivartigen  Rhythmus  (ent- 
sprechend Systole  und  Diastole  der  Ventrikel  und  Systole  der  Vorhöfe), 
der  nur  selten  einem  zweiteiligen  oder  gar  nur  systolischem  Reiben  Platz  machte 
durch  Einschaltung  dieser  Geräusche  auch  zwischen  die  Herzpausen,  durch 
die  Intensitätszunahme  derselben,  bei  Druck  mit  dem  Stethoskope  und  auf 
der  Höhe  des  Inspiriums,  besonders  auch  beim  Valsalv Aschen  Versuche  aus- 
gezeichnet. Man  hört  dasselbe  in  vielen  Fällen  beginnender  Perikarditis 
oft  nur  an  der  Basis  des  Herzens,  entsprechend  dem  Ursprünge  der  großen 
Grefäße,  bei  entwickelter  Perikarditis  über  dem  ganzen  Präkordium,  über 
welchem  es  oft  genug  auch  deutlich  fühlbar  ist  In  manchen  Fällen  hin- 
wieder müssen  wir  es  erst  aufsuchen,  wollen  wir  eine  trockene  Perikarditis 
nicht  übersehen.  Zu  diesem  Zwecke  lohnt  sich  seitliche  Diagonallagerung 
des  Kranken  nach  rechts,  besonders  aber  links,  und  Auskultation  am  rechten, 
namentlich  aber  linken  Herzsei tenrande.  Ehe  bei  einer  fibrinösen  Peri- 
karditis Reiben  auftritt,  nehmen  wir  in  manchen  Fällen,  manchmal  nur 
durch  Stunden,  zwei  diagnostisch  nicht  ganz  unwichtige  Symptome  wahr:  es 
zeigt  sich  ein  echter  präsystolischer  Galopprhythmus,  meiner  Meinnng  nach 
infolge  gleichzeitiger,  wenn  auch  geringgradiger  funktioneller  Schädigung 
auch  des  Herzmuskels,  jenem  bei  Schrumpfniere  vollständig  analog,  und  es 
findet  sich  eine  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonal tones,  vernmtlich  erzeugt 
durch  das  über  der  Abgangsstelle  der  Pulmonalis  abgelagerte  fibrinöse  Ex- 
sudat, welches  als  guter  Schalleiter  wirken  soll. 

Die  Pericarditis  exsadatiya.  Kommt  es  zur  Ansammlung  von  flüs^ 
sigem  Exsudate  im  Perikardialraume,  so  findet  diese  zunächst  an  zwei  Stellen 
statt,  und  zwar  rechts  unten  im  sog.  Herzleberwin kel  und  weiter  links  oben, 
also  der  linken  oberen  und  äußeren  Grenze  des  Herzbeutels.  An  diesen 
Stellen  weichen  die  benachbarten  Lungenränder  vor  dem  Exsudate  zurück  und 
dadurch  entstehen  zwei  höchst  wichtige  Perkussionssymptome  der  exsudativen 
Perikarditis:  der  bei  normalem  und  —  wenn  auch  nicht  immer  —  auch  bei 
dilatiertem  Herzen  rechte  Winkel  zwischen  Lungen-Lebergrenze  und  rechts- 
seitiger Herzgrenze  wird  ein  stumpfer.  Zweitens  aber  gewinnt  die  Herzdämpfung 
durch  Retraktion  der  oberen  niediastinalen  Lungenränder  derart  nach  oben  und 
links  an  Umfang,  daß  die  großen  Gefäße  in  ihrem  Abgangsteile  der  vorderen 
Brustwand  anliegen  und  hierdurch  im  Zusammenhalte  mit  dem  schon  ge- 
bildeten Exsudate  um  so  leichter  eine  »chorn  stein  förmige,  der  Herzbasis  auf- 
gesetzte Dämpfung  längs  des  oberen  Stemums  zustandekommt.   Weniges  nach- 
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zeitig  sammelt  sich  das  Exsudat  aber  auch  rechts  und  links  seitlich  vom 
Herzen  an,  wodurch  eine  eigentümliche  —  aber  durchaus  nicht  pathogno* 
monische  —  trapezförmige  Herzdämpfungsfigur  resultiert.  Durch  die  An- 
sammlung des  Exsudates  unten  und  links  vom  Herzen  sinkt  das  Zwerchfell 
nach  abwärts,  der  TRAUBEsche  Raum  wird,  angrenzend  an  den  durch  die 
Verdrängung  tieferstehenden  linksseitigen  Leberrand,  in  wechselndem  Aus- 
maße gedämpft  gefunden,  ja  in  einzelnen  Fällen  sogar  das  Epigastrium 
leicht  vorgewölbt.  Wie  sich  entsprechend  der  vorderen  Thoraxwand  links 
unten  seitlich  vom  Herzen  Exsudat  ansammelt,  ebenso  geschieht  dies  auch 
im  gleichen  Bezirke  gegen  die  hintere  Thorax  wand  zu.  Hierdurch  kommt 
es  zu  einem  bei  reichlichem  Exsudate  oft  vorfindlichen  tympanitischen  oder 
gedämpft- tympani tischen  Perkussionsschalle  links  hinten  unten  mit  abge- 
schwächtem Vesikuläratmen,  ein  Beweis  der  Relaxation  des  linken  Lungen- 
unterlappens.  Es  kommt  manchmal  sogar  zu  vollständiger  Atelektase  des 
linken  Unterlappens,  demnach  ausgesprochener  Dämpfung  links  hinten  unten 
mit  fehlendem  oder  schwachem  bronchialem  Atmen.  Ganz  vereinzelt  kann 
sogar  dieser  linke  hintere  untere  Herzbeutelanteil  vollständig  bis  an  die 
hintere  Thorax  wand  hinanreichen,  nachdem  der  linke  Unterlappen  sich  voll- 
kommen nach  oben  zu  retrahiert  hat,  ganz  analog  wie  bei  einem  pleuralen 
Exsudate.  Viel  früher  als  diese  Lungen  Veränderungen  machen  sich  aber, 
wie  begreiflich,  oft  abnorme  Erscheinungen  vorne  über  dem  linken  Ober- 
lappen bemerkbar.  Da  das  Exsudat  sich  schon  frühzeitig  links  oben  an- 
sammelt, kommt  es  zur  Relaxation  des  angrenzenden  Lungenoberlappens, 
demnach  zum  tympanitischen  Schalle  der  linksseitigen  infra-  eventuell  auch 
supraklavikulären  Lunge  o<ler  nur  eines  ganz  beschränkten  Anteiles  der- 
selben oberhalb  des  perikardialen  Exsudates,  manchmal  zum  gedämpften 
Tympftnismus.  ^ 

Was  aber  den  vorderen  Perikardialraum  anlangt,  i.  e.  jenen  Raum,  der 
zwischen  Torderer  Herzfläche  und  Thoraxwand  liegt,  so  findet  sich  hier,  soweit  ich 
urteile,  in  Terschiedenen  Fällen  ein  zweifach  verschiedenes  Verhalten.  In  einer 
Reihe  von  Fällen  kommt  es  hierselbst,  trotz  sonst  reichlichen  Exsudats,  zu  keiner 
irgend  nennenswerten  Flüssigkeitsansammlung,  die  beiden  vom  fibrinösen  Exsudate 
bedeckten  Perikardialblätter  bleiben  in  dauernder  Berührung.  In  einer  anderen 
Reihe  von  Fällen  —  und  ich  möchte  glauben,  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von 
rezenter  Perikarditis  mit  reichlichem  Exsudate  —  tritt  aber  auch  in  diesen  Raum 
flüssiges  Exsudat  ein,  jedoch  nie  auch  nur  annähernd  so  viel  als  an  den  früher 
genannten  Stellen. 

Hiernach  verstehen  sich  auch  die  übrigen  Symptome  der  Pericarditis 
exsudativa:  vor  allem  das  Verhalten  des  Spitzenstoßes.  Ganz  klar  ist, 
daß  bei  einigermaßen  reichlichem  Exsudate  der  Spitzenstoß  nach  links  außen 
und  unten  von  Exsudat  umspült  sein  wird,  daher  das  klinisch  wertvolle 
Zeichen,  daß  der  Spitzenstoß  von  der  Herzdämpfung  nach  links  und  unten 
überlagert  wird.  Dies  läßt  sich  aber  nur  in  jener  ersten  Untergruppe  von 
Fällen  nachweisen,  wo  zwischen  die  vorderen  Perikardialblätter  kein  irgend 
nennenswertes  Exsudat  eintritt.  Ist  dies  aber  der  Fall,  dann  verschwindet 
der  Spitzenstoß  wie  jede  präkordiale  Pulsation  unserem  Nachweise,  ein  gleich- 
falls wertvolles  physikalisches  Symptom.  Hier  kommt  es  manchmal  vor, 
daß  man  bei  vornübergebeugter  Korperstellung  oder  bei  Linkslage  des  Kranken 
den  Spitzenstoß  wieder  tastet,  weil  das  von  Flüssigkeit  umgebene  Herz  je- 
weils den  tiefsten  Punkt  im  Perikardialsacke  einzunehmen  bestrebt  ist.  In 
der  vorgenannten  ersten  Untergruppe  von  Fällen  bleibt  das  perikardiale 
Reibegeraasch  vorne  konstant  hör-  und  fühlbar  trotz  reichlichen  Exsudates, 
während  es  in  der  zweiten  Untergruppe  von  Fällen  unklarer  wird  und 
schließlich  verschwindet. 
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Zwei  andere  Eigenschaften  zeichnen  femer  die  perikarditische 
Dämpfung  aus.  Weil  die  Lungenrander  sich  vor  dem  Exsudate  retrahieren, 
wird  verständlich,  daß  bei  reichlichem  Exsudate  die  relative  und  die  absolute 
Herzdämpfung  voneinander  immer  weniger,  fast  gar  nicht  mehr  differieren. 
Im  Sitzen,  ganz  besonders  aber  in  vornübergebeugter  Körperstellung  wird 
weiter  die  Herzdänipfung  gegen  die  Seiten  zu  oft  erheblich  großer  gefunden 
wie  im  Liegen.  Gegen  ol>en  zu  kann  sie  in  aufrechter  Körperstellung  ent- 
weder tiefer  nach  abwärts  rücken,  analog  der  Herzdämpfung  eines  beträcht- 
lich vergrößerten  Herzens  infolge  Abwärt^drängung  des  Zwerchfells.  Es 
kommt  aber  auch  gerade  das  Umgekehrte,  eine  auffällige  Höhenzunahme 
der  Herzdämpfuug  nach  oben  im  Sitzen  vor,  ein  für  die  Diagnose  „Fluidum 
im  Perikard"  wertvoller  Befund.  Freilich  eine  Erscheinung,  die  in  nicht 
spärlichen  Fällen  wohl  wegen  Schwerbeweglichkeit  der  Exsudatflüssigkeit 
mangelt.  In  Rechtslage  findet  man  schließlich  manchmal  eine  beträchtliche 
Grölknzunahmo  der  Herzdämpfung  nach  rechts  zu. 

Ein  äußerst  wichtiges  Symptom  ist  des  weiteren,  daß  die  Herztone 
namentlich  in  den  äußereit  Dämpf ungs bezirken  vermöge  des  dort  lagerden 
Exsudates  abnorni  dumpf  erscheinen.  Endlich  ist  noch  dem  Verhalten  der 
Halsvenen  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Sie  zeigen,  solange  nur  mäßige 
Ex.sudation  besteht,  Stauung  n)it  negativem  Venenpulse,  bei  massenhaftem 
Exsudate  und  hierdurch  bedingter  Kompression  des  rechten  Vorhofes  hoch- 
gradige Stauung  ohne  jeden  Puls.  Kehrt  aus  dieser  Ruhe  wieder  der  Venenpuls 
zurück,  so  bedeutet  dies  Abnahme  der  Exsudatm&<>se. 

Die  Diagnose  einer  Perikarditis  kann  sehr  leicht,  unter  Umständen  auch 
sehr  schwer  sein.  Leicht  ist  sie  dort,  wo  ein  Heibegeräusdi  vorliegt.  Dieses  kann 
nur  mit  neuesten»  beschriebenem  seltenen  endokardialen  Reihegeräuschen  (durch 
Reil»en  der  rauhen  Klappenflächen  aufeinander),  mit  pleuroperikardialem  Reiben 
und  pseudoperikardialem  Peritonealreiben  verwechselt,  jedoch  von  diesen,  wie  an 
anderer  Stelle  ausgeführt,  gut  unterschieden  werden.  Idi  m(Vchte  nur  zusetzen,  daß 
ein  über  dem  linken  Herzlungenrande  entstehendes  j^ouroperikardiales  Reiben  dann 
ausschließlich  perikardialen  Rhythmus  und  gar  Mne  Beeinflussung  durch  die 
Atmung  aufweisen  kann,  wenn  wegen  der  linksseitigen  Pleuritis  fibrinosa  oder 
exsudativa  Atmunfj^stillstand  der  linken  Thoraxhälfte  besteht  Ähnliches  habe  ich 
wiederholt  in  Fällen  von  hämorrhjigischer  Infarzierung  des  zungenförmigen  Lappens 
gesehen,  vennöge  welcher  eine  Pleuritis  fibrinosa  an  diesem  entsteht,  welche  in  der 
ersten  Krankheitszeit  öfter  vermöge  der  Atmungshemmung  desselben  ein  Reiben 
nur  nach  kardialem  (perikardialem)  Rhythmus  erzeugt  Nur  beabsichtigt  tiefe 
Respiration  und  Auftreten  auch  des  pleuralen  Reibeteiles  in  den  späteren  Krank- 
heitstagen,  eventuell  unter  Moriihiumwirkung  klären  den  Sachverhalt  auf.  Und  ich 
möchte  wiederholen,  daß  ein  sicheres  perikardiales  Reiben  noch  nicht  bedingungslos 
Entzündung  des  Herzbeutels  btKleutet  Denn  es  kommt  auch  bei  abnormer 
Austrocknung  des  Organismus,  z.  B.  infolge  von  Cholera  oder  hochgradiger  Pylorus- 
stenose, bei  Einstreuung  von  Karzinom-  od*^r  Tuberkel knötchen  in  das  Perikard  vor. 

Wo  perikardiales  Reil)en  fehlt,  dort  kann,  namentlich  bei  nur  maßigem 
Exsudate  die  Diagnose  schwer  werden.  Ich  sehe  ganz  von  der  Differential- 
diagnose zwischen  Pericarditis  exsudat  und  Hydroperikard  ab,  da  sich  diese 
nicht  auf  physikalij<che  Symptome  gründet.  Gleiche  oder  fast  gleich  große 
relative  und  absolute  Herzdämpfung,  wesentliche  Größenzunahme  im  Sitzen 
und  vornübergebeugter  Kör|)erstellung  resp.  Reobt-slage,  Fehlen  jeder  sicht- 
und  fühlbaren  Pulsation  im  Dämpfungsbereiche,  Vorhandensein  des  Spitzen- 
stoßes nach  innen  vorn  linken  äußeren  Dämpfungsbereiche,  namentlich  Fühl- 
barkeit desselben  innerhalb  der  Dämpfung  bei  vornübergebeugter  Körper- 
Stellung,  während  er  in  Rückenlage  nicht  fühlbar  war,  gegebenfalls  der 
Nachweis,  daß  unter  unseren  Augen  die  Dämpfung  rasch  entstanden  und 
gewachsen  ist,  werden  für  Perikarditis  sprechen.  Ich  möchte  aber  bemerken, 
daß    Lage   des   Spitzenstoßes    innerhalb   der    Herzdämpfung  doch    auch    bei 
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andersartigen  Herzaffektionen  vorkommt,  so  dort,  wo,  wie  z.  B.  bei  Mitral- 
insuffizienz und  -Stenose  ein  großes  rechtes  Herz  den  Spitzenstoß  bildet  und 
nach  links  von  diesem  noch  perkutorisch  der  Randanteil  des  linken  Herzens 
nachweislich  wird,  weiter  in  recht  geringem  Grade  bei  mächtiger  Dicken- 
zunahme des  linken  Ventrikels,  ferner  deutlich  bei  Aneurysma  der  Herz- 
spitze. Selbstverständlich  darf  eine  Verwechslung  zwischen  abnormer  Herz- 
däntpfnng  einerseits  und  Dämpfung  infolge  Infiltrat  oder  Exsudat  in  der 
Nachbarschaft  der  Herzspitze,  wodurch  gleichfalls  Lage  des  Spitzenstoßes 
nach  innen  von  der  gefundenen  Dämpfungsgrenze  be<lingt  wird,  nicht  passieren. 

Die  Trapezfigiir  der  Herzdämpfung  verleitet  öfter ^  um  ihretwillen  die  Diagnose 
^iner  Pericarditis  exsud,  zu  stellen.  Man  muß  aber  wissen^  daß  eine  analoge  Trapez- 
figur^  sogar  ein  schornsteinförmiger  Aufsatz  auch  bei  hochgradiger  Dilatation  des 
Herzens  vorkommt. 

Und  sie  findet  sich  au(;h  bei  nicht  oder  nicht  bedeutend  vergrößertem 
Herzen,  wenn  dieses  abnorm  wandständig  geworden  ist.  Dies  kann  in 
ausgesprochenstem  Maße  und  täuschendster  Weise  gerade  nach  Ablauf 
einer  exsudativen  Perikarditis  vorkommen,  nämlich  dann,  wenn  während 
des  Bestandes  des  Exsudates  die  äußeren  Perikardialblätter  mit  den  medi- 
astinalen  Pleurablättern  und  der  vorderen  Thorax  wand  bei  retrahierter  Lunge 
verwachsen  sind  und  daher  nur  durch  hochgradige  Wandständigkeit  des  Herzens 
der  durch  Resorption  des  Exsudates  freigewordene  Perikardialraum  ausgefüllt 
werden  kann.  Zur  Entscheidung,  ob  kardiale  oder  perikardiale  Trapez- 
figur der  Herzdämpfung,  dienen  uns  die  Tatsachen,  daß  ersterenfalls  im 
Bereiche  der  Dämpfung  präkordiale,  eventuell  auch  epigastrale  deutliche  Herz- 
pulsationen sieht-  und  eventuell  fühlbar,  der  Spitzenstoß  links  im  äußersten 
Dämpfungsbereiche  zu  finden,  eventuell  die  systolische  Eröffnung  und  der 
diastolische  Klappenschluß  der  Art.  pulmonalis  sieht-  und  fühlbar  sind.  Zu- 
dem werden  wir  in  solchen  Fällen  nicht  bloß  keine  auffällige  Abschwächung, 
sondern  eher,  namentlich  über  der  Art.  pulmonalis,  auffällige  Lautheit,  selbst 
Betonung  der  Herztöne  konstatieren  können.  Weiter  hilft  uns  nach  meiner 
Beobachtung,  wenigstens  bei  jugendlichen  Individuen  ohne  stärker  entwickelte 
Mammae  oder  subkutanes  Fett  öfter  auch  noch  die  Berücksichtigung  der 
Resistenz  der  Dämpfung  über  dem  Sternum.  De  norma  ist  bei  dieser 
nach  meiner  Erfahrung  die  Resistenz  über  dem  Sternum  meist  geringer  als 
über  dem  präkordialen  Gebiete  auch  dann,  wenn  ein  vergrößertes  Herz  hinter 
dem  Sternum  lagert.  Finde  ich  nun  über  dem  Sternum  eine  Dämpfung 
mit  einer  Resistenz,  welche  gleich  stark,  sogar  intensiver  ist,  als  die  Resistenz 
links  vom  Sternum,  also  dort,  wo  das  Herz  der  Thoraxwand  noch  nahe 
anlagert,  dann  spricht  dies  für  Perikarditis.  In  einzelnen  Fällen  kann  schließ- 
lich auch  noch  der  Umstand  zur  Differentialdiagnose  herangezogen  werden, 
daß  bei  Herzdilatation  manuelle  Konipression  und  Expression  der  ausgeprägten 
Stauungsleber  zur  Erweiterung  des  rechten  Vorhofes  und  hiermit  der  Herz- 
dämpfung nach  rechts  führen  kann,  während  sich  eine  analoge  Vergrößerung 
der  Herzdämpfung  bei  Perikarditis  natürlich  nicht  nachweisen  läßt.  Auf 
ganz  analoge  Gründe  stützt  sich  die  Differentialdiagnose,  wo  aus  anderen 
Ursachen  eine  Retraktion  der  Lungen  und  daher  eine  Denudation  des  Herzens 
erfolgt  ist.  i 

Wo  infiltrierte  Lunge,  abgesacktes  mediastinales  Pleuraexsudat  solide 
Tumoren  des  Mediastinums  oder  der  Lunge  resp.  Pleura  sich  unmittelbar 
an  das  Herz  anlagern,  auch  dort  kann  eine  der  perikarditischen  ähnliche 
Mediastinaldämpfung  resultieren.  Hier  entscheidet  zugunsten  der  ersteren 
die  fast  immer  ausgesprochene  ganz  ungleichmäßige,  nicht  allseitige  Dämpfungs- 
zunahme,   der   deutliche  Nachweis   des   Spitzenstoßes   und    der   präkordialen 
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ß«^j/!:k.^irhtiKe  ich  hierbei  nar  die  totale,  nicht  auch  ^lie  beschränkte« 
A.  l  %trangarri(re  Verwachsung  de<  Herzens  mit  dem  Herzbeutel  und 
mit.  der  Pleura  viscerali.s  er  parietalis  —  die  Verwachsung  des  Herzens 
nur  mit  d^rm  Herzfieutel  ohne  gleidizeitige  Pleuraverwachsung  macht 
gar  kein^;  phr^kalischen  En^heinungen  — .  so  gründet  sich  die  Diagnose 
den^eOien  auf  den  Nachweis  der  plurikostalen  (d.  h.  über  mehrere  Inter- 
ko?;talräfjme  sich  erstreckenden)  STStolischen  Eüoziehnii^  des  ^hz^i- 
frtoße»  und  «einer  Nachbarschaft *der  respiratorischen  Unverschiebbariceit 
der  Her/Iungenränder.  der  lokomotorischen  Fixation  des  Herzens,  daneben 
hyhUfVvAcher  Fjnziehungen  der  linken  flie^nden  Rippen  und  des  Epi- 
ga-triumf^.  Metallklang  des  systolischen  Spitzentones,  endlich,  wofern 
gleichzeitig  eine  schwielige  Mediastinitis  besteht,  dem  diastolischen  Herz- 
HUtiiH  mit  dem  sog.  diastolischen  Schleudertone,  dem  inspiratorischen 
Anschwellen  und  dem  diastolischen  Kollaps  der  Halsvenen  und  dem 
PuIhuh  iHhpiratione  intermittens. 

f)aM  fühn;r)de  Syruptom  bleibt  die  systolische  Einziehung  der 
Hpit/.«'riHtoßg<;ger)d  und  der  benachbarten  Interkostalraume.  Soll  sie 
diiignoHtiMTrh  für  eine  Synechia  pericardii  verwendet  werden,  dann  muß  sie, 
mit:  Hr;hori  prrHagt,  plurikostal  sein.  Denn  eine  systolische  Einziehung  nur 
d«;r  Hpit/>;nrtt/>(igegeii(l  allein  findet  sich  auch  bei  anderen  Krankheitszuständen, 
m»  \h:i  rrHffliHHtiiiuien  Strängen,  welche  die  Herzbasis  fixieren,  bei  Aorten- 
nU',tiOH4%  Hng<;bJirJi  Belbst  bei  Arteriosklerose,  weiter  bei  linksseitigen  sub- 
diafihrflgrnaJ«'ny  rnuinbeengf'nden  Erkrankungsprozessen,  welche  (Peritonitis 
Niibdiaphragniatira)  das  H(;rz  nach  oben  verdrängen.  In  allen  diesen  Fällen 
iirk\ikr*'U  wir  die  Hystolische  Einziehung  durch  den  Ausfall  der  systolischen 
Hlrerkunj;  n'Hji.  d<fH  sysUjlischen  Rückschlages  der  großen  Herzgefäße,  wo- 
dun;h  die  llerzHpitze  syr^toimch  nicht  nach  abwärts  gegen  die  vordere  Thorax- 
wand annchJagen  kann,  sondern  vielmehr  von  derselben  sich  entfernt.  Frei- 
lu'h  null»  nach  unHcrer  Überzeugung  auch  gleichzeitig  der  zungenforniige 
LapfH^n  der  linken  Lunge,  sei  es  wegen  Fixation  seiner  Pleura,  sei  es  wegen 
gnwt'blii'hiT  Verän<ierungen  (Atelektase,  Induration)  außerstande  sein,  den 
dun^li  dan  Kücktreten  der  Herzspitze  frei  gewordenen  Raum  kompensierend 
auHzufiill«'ri.  Selbst  aber  eine  plurikosUde  systolische  Einziehung  darf  heut- 
zuUige  nicht  mehr  als  unumstößliches  Zeichen  einer  Synechia  pericardii  gelten. 
Denn    ich    habe    dieselbe    in    einem  Falle   gesehen,    wo   lediglich  eine  solide 
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strangartige  Fixation  der  Herzbasis  an  Wirbelsäule  und  Stern  um  bei  gleich- 
zeitiger Unfähigkeit  des  zungenfömiigen  Lappens,  sich  vikarriierend  zu  ent- 
falten (Stauungsinduration)  schuld  an  einer  solchen  trug.  '  Eine  Verwechs- 
lung einer  derartigen  echten  systolischen  Einziehung  mit  einer  sog.  rota- 
torischen Einziehung  ist  leicht  zu  umgehen.  Denn  diese  findet  sich  nach 
innen  und  oben  neben  dem  Spitzenstoße,  die  erstere  ohne  Spitzenstoß,  weil 
an  Stelle  desselben.  (Siehe  übrigens  Kapitel  „Hypertrophie  und  Dilatation 
des  Herzens**.)  Für  die  Diagnose  der  Synechie  von  großem  Werte  ist  weiter 
eine  eigentümliche  Verteilung  der  venos-kardialen  Stauung:  nämlich  früh- 
zeitige Entwicklung  beträchtlicher  Stauungsleber  und  eines  mächtigen  Ascites 
bei  einem  eigenartig  gedunsenen  fahlen,  peripher  zyanotischem  Gresichte, 
ehe  Anasarka  der  unteren  Extremitäten  überhaupt  oder  irgend  nennens- 
wert auftritt.  Die  Ursache  für  diese  merkwürdige  Art  der  Stauung  liegt 
vor  allem  in  einer  mit  der  obliterierenden  Perikarditis  gleichzeitig  vorhan- 
denen universellen  Serositis.  Durch  die  Läsion  des  Peritoneums  werden 
die  Diffusions-  und  Resorptionsvorgänge  im  Peritonealraume  gestört,  die  re- 
sorptiven  Vorgänge  geschmälert  oder  behindert.  Durch  eine  Pleuritis  fibrosa 
wird  die  Zwerchfellbewegung  ausgeschaltet.  Diese  spielt  aber  die  größte 
Rolle  einerseits  für  die  die  Blutentleerung  aus  der  Leber,  ihr  Mangel  be- 
deutet mangelhaften  Austrieb  des  venösen  Blutes  aus  der  Leber,  daher  früh- 
zeitige Stauungsleber.  Andrerseits  bedeutet  daniederliegende  Zwerchfell- 
tätigkeit aber  auch  gleichzeitig  mangelhafte  Flüssigkeitsströmung  im  Peritoneal- 
raum:  daher  auch  frühzeitiger  und  hochgradiger  Ascites,  zu  dessen  Ent- 
stehung ebenso  wie  zu  jener  der  Stauungsleber  auch  noch  mehrfache  Hilfe- 
momente,  wie  Knickung  oder  Umschnürung  der  Vena  cava  in  f.,  die  schwache 
Vis  a  tergo  für  die  Leberdurchflutung  usw.  das  ihre  beitragen. 

In  einzelnen  Fällen  kann  für  die  Diagnose  Synechia  pericardii  auch 
noch  der  Umstand  beitragen,  daß  trotz  gleichzeitig  vorhandenen  Klappen- 
fehlers, speziell  einer  endokarditischen  Aorteninsuffizienz,  welche  an  sich  zur 
Verlagerung  des  Spitzenstoßes  nach  außen  und  unten  führen  muß,  dieser 
auffälligerweise  an  normaler  Stelle  verblieb,  hingegen  die  Herzdämpfung 
abnorm  weit  gegen  die  Klavikula  zu  reicht  und  der  Aortenbogen  ganz 
exzeptionell  hoch  über  der  Incisura  sterni  sieht-  und  fühlbar  pulsiert.  Dies 
deutet  darauf  hin,  daß  das  Herz  nicht  wie  de  norma  sich  ausdehnen  und 
für  seine  Raumvergrößerung  kein  Platz  nach  unten,  sondern  nur  nach  oben 
zu  gewonnen  werden  konnte.  Und  es  läßt,  wenn  sonstige  Ursachen  für 
eine  solche  Behinderung  (z.  B.  subdiaphragmale  Erkrankungsprozesse)  aus- 
geschlossen werden  können,  den  Schluß  zu,  daß  zum  mindesten  die  Herz- 
spitze mit  der  Thoraxwand  innig  verwachsen,  daher  fixiert  sein  muß.  Um- 
gekehrt wird  aber  auch  bei  vorhandener  Aorten insuffizienz  ganz  abnormer 
Tiefstand  des  Herzens  resp.  des  Spitzenstoßes,  so  daß  dieser  sogar  unter  dem 
Rippenbogen  fühlbar  wird,  bei  normaler  oberer  Herzgrenze  für  die  Diagnose 
einer  Verwachsung  des  HerzenJT  an  der  Basis  aus  dem  früheren  ähnlichen 
Grunde  heranzieh  bar  sein. 

Fälle  dieser  Art  zeichnen  sich  demnach  durch  Vorhandensein  eines 
deutlichen  Spitzenstoßes  aus,  so  daß  seine  Existenz  nicht  bedingungslos  gegen 
eine  Synechia  pericardii  spricht  Er  kann  nachweisbar  bleiben  infolge 
gleichzeitiger  dilatativer  Hypertrophie  des  linken  Herzens  oder  aber  bei  un- 
gleichmäßiger Entwicklung  der  Verwachsung  derart,  daß  gerade  die  Spitze 
die  relativ  freieste  Partie  des  Perikards  darstellt. 

Was  aber  die  Fi*age  nach  einen  etwaigen  konsekutiven  dilatatiyen  Hyper- 
trophie des  Herzens  infolge  einer  Synechia  pericardii  anlangt,  so  glaube  ich,  daß 
großenteils  gleiclizeitige  myokarditische  Prozesse  an  einer  solchen  die  Schuld  tragen. 
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In  seltenen  Fällen  aber  führt  nach  meiner  Erfahrung  die  Synechia  pericardii  als 
solche  zur  dilatativen  Hypertrophie  bestimmter  Herzanteile,  nämlich  dann,  wenn  die 
Verwachsung  ungleichmäßig  stark  entwickelt  ist.  Umschließen  beispielsweise  einen 
Ventrikel  dicke  Kalkplatten,  dann  fehlt  demselben  jede  dilatative  Hypertrophie. 
Ist  nun  aber  der  zu  diesem  Ventrikel  gehörige  Vorhof  nur  wenig,  i.  e.  schwach 
verwachsen  (vielleicht  auch  zeitlich  später  ven^achsen),  dann  resultiert,  wie  ich  dies 
gesehen,  ein  sogar  ganz  extremer  Grad  von  dilatativer  Hypertrophie  des  Vorhofes 
als  Folge  dieser  Einpanzening  des  zugehörigen  Ventrikels. 

Aneurysma  Aortae. 

Am  häufigsten  gehen  Aneurysmen  vom  Anfangsteile  des  Aorten- 
bogens, seltener  von  der  auf-  oder  der  absteigenden  Brustaorta  oder 
der  Bauchaorta  aus.  Erstere  können,  wenn  sich  die  Lunge  infolge  ihres 
Andringens  retrahiert,  einen  von  der  Herzpulsation  deutlich  abtrenn- 
baren, meist  im  2.  und  3.  Interkostalraume  rechts,  seltener  links  vom 
Sternum  sieht-  und  fühlbaren  pulsierenden  Tumor  hervorrufen. 

Über  demselben  besteht  manchmal  systolisches  Schwirren,  gedämpfter 
Schall^  auskultatorisch  bald  zwei  Töne,  der  erste  Ton  manchmal  sehr  laut» 
der  zweite  Ton  entweder  der  fortgeleitete  Aortenklappenton  oder,  wenn  er 
abnorm  laut  ist,  gleich  dem  lauten  ersten  Tone  im  Aneurysma  entstanden; 
bald  ein  systolisches  Geräusch,  im  Aortensacke  entstehend,  manchmal  ein 
diastolisches. 

Auch  dieses  kommt  in  manchen  Fällen  sicher  im  Aneurysmasacke 
durch  den  rückläufigen  Blutstrom  zur  Bildung,  in  anderen  Fällen  kann  es 
das  fortgeieitete  diastolische  Geräusch  einer  kontemporären  Aorteninsuffiziens 
sein,  mag  es  sich  hierbei  um  eine  relative  (infolge  Erweiterung  der  auf- 
steigenden Aorta)  oder  eine  valvuläre  (infolge  Arteriosklerose  der  Aorten- 
klappen) Unterform  handeln.  Das  Herz  erfährt  durch  das  Aneurysma  als 
solches,  da  dieses  kein  wesentliches  Kreislaufhindernis  setzt,  keine  Größen- 
veränderungen. Dennoch  findet  sich  oft  eine  dilatative  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  infolge  der  dem  Aneurysma  zugrundeliegenden  Arterio- 
sklerose. Oft  zeigt  das  Herz  des  weiteren  eine  deutliche  Verlagerung  nach 
links  und  unten  vennöge  der  Einlagerung  des  Aortenbogens  und  eine  ei> 
höhte  seitliche  Beweglichkeit.  Auffällig  war  mir  in  vielen  Fällen  eine 
merkwürdig  kleine,  weil  durch  Lungenschali  abnorm  überdeckte  Herz- 
dänipfung:  ich  möchte  mir  dieses  Vol.  pulmonum  auct.  gerade  der  mediasta- 
nalen  Lungen partien  als  ein  vikariierendes,  durch  das  raumbeengende  Aneu- 
r}'sma  bedingtes  vorstellen  und  halte  dasselbe  insofern  für  diagnostisch 
belangvoll,  als  sein  Vorkommmen  nur  an  dieser  Stelle  ohne  sonstiges  Vol. 
pulmonum  auct.  der  anderen  Lungen  partien  uns  unter  anderem  auch  an 
den  möglichen  Bestand  eines  Aortenaneurysmas  gemahnen  soll.  Das  Aneu- 
rysma beeinflußt  aber  auch  noch  in  anderem  Sinne  die  Lunge.  Es  bringt 
in  manchen  Fällen  den  rechten  Oberlappen  zur  Retraktion,  erzeugt  über 
und  unter  der  rechten  Clavicula  gedämpften  Tympanismus  resp.  Dämpfung 
mit  abgeschwächtem  Atmen,  abgeschwächtem  Stinnnfremitus  und  Stimm- 
konsonanz. In  meist  noch  stärker  und  früher  nachweisbarem  Ausmaße 
bedingt  es  Kompression  der  sämtlichen  meiiiastinalen  Organe  (Trachea,  linker 
Bronchus,  Ösophagus,  N.  vagus,  resp.  linker  recurrens  und  Sympathicus). 
Die  Bronchusstenose  verrät  sich  hierbei  durch  leichte  Schalldämpfung  in 
der  linken  Fossa  supraspinata,  scharfes  stenotisch-bronchiales  Atmen  über 
der  linken  Skapula  mit  fehlendem  oder  stark  abgeschwächtem  Stimmfremitus, 
höheren  Zwerchfellstand  links  hinten  unten  wie  rechts  hinten  unten,  dem 
manchmal    ein    abnorm    tiefer    Zwerchfellstiind    links    hinten    unten    infolge 
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Luftstauung  vorausgeht.  Auch  die  Art.  pulmonalis  kann  durch  das  Aneu- 
rysma komprimiert  werden,  wodurch  die  Symptome  der  8upravc^vulären 
Stenose,  zumindest  ein  akzentuierter  zweiter  Pulmonalton  und  häufig  Ent- 
wicklung einer  einseitigen  Lungentuberkulose  Zustandekommen.  Dank  der 
Kompression  der  intrathorakalen  Venen  stamme  sieht  man  ein  großes  Venen- 
netz an  der  vorderen  Thoraxhaut,  vermöge  der  Kompression  der  linken 
Ven.  anonyma  erschmnt  die  linke  Fossa  supraclavicula  ausgeglichener, 
minder  tief  wie  die  rechte.  Der  Jjarynx  zeigt  neben  seltener  transversaler 
Pulsation,  das  sog.  OuvER-CARDARELLlsche  Symptom,  bald  auf  Distanz 
sichtbar,  manchmal  nur  wieder  durch  direkte  Palpation  und  Aufwärts-  bzw. 
Seitwärtsdrängung  des  Kehlkopfes  zu  erhalten.  Daneben  findet  man  oft 
seitliche  Verdrängung  desselben  sowie  der  Halstrachea  nach  rechts.  Der 
Kehlkopf  erscheint  endlich  manchmal  abnorm  tief  gestellt,  so  daß  er  förmlich 
ins  Jugulum  eingetaucht  ist. 

An  den  peripheren  Arterien  zeigt  sich  auffällige  Verspätung  aller 
Pulse  oder  ausgesprochene  Pulsdifferenz  quoad  zeitlichen  Eintritt,  Giöße 
und  Blutdruckhöhe  der  gleichnamigen  bilateralen  Arterien  je  nach  dem  Sitze 
des  Aneurysmas.  Freilich  kommen  analoge  Pulsdifferenzen  zwischen  links 
und  rechts  auch  bei  Sklerose  der  Aorten  wand  allein  ohne  Aneurysmabildung 
infolge  ungleicher  Entwicklung  des  arteriosklerotischen  Prozesses  an  den 
verschiedenen  Ursprungsstellen  der  Arterien  stamme  oder  in  den  verschiedenen 
Arterien  selbst  vor.  Weiters  führt  ein  Aortenaneurysma  manchmal  zum 
Pulsus  inspiratione  intermittens,  kann  aber  in  seltenen  Fällen  infolge  An- 
lagerung an  die  Art.  anonyma  und  Kompression  derselben  auch  einen  partiellen 
Pulsus  exspiratione  intermittens  erzeugen.  Es  sei  erinnert,  daß  ein  Aneurysma 
durch  Anlagerung  an  die  die  Ven.  cav.  sup.  sowohl,  wie  durch  Perforation 
in  dieselbe  bei  gleichzeitiger  Stauung  im  Gebiete  derselben  zu  einem  positiven 
Venenpulse  Anlaß  geben  kann.  Vollzieht  sich  ein  derartiger  Durchbruch,  dann 
wird  unter  dem  Zeichen  plötzlich  intensivster  Stauungszunahme  im  Gebiete  der 
Cav.  sup.  ein  lautes  kontinuierliches,  systolisch  verstärktes  Geräusch  rechts 
vom  Sternum  in  der  Höhe  des  1. — 4.  Interkostalraumes  hörbar.  Ein  ähn- 
liches Geräusch,  bei  präexistentem  Aortenaneurysma  links  vom  Sternum  im 
2.  Interkostalraum  unter  schweren  Herzsymptomen  aufgetreten  und  hierselbst 
auch  fühlbar,  muß,  wie  schon  erwähnt,  an  Durchbruch  dieses  Aneurysmas 
in  den  Stamm  der    Art.  pulmonalis  denken  lassen. 

Die  Diagnose  eines  Brustaortenaneurysmas  ist  relativ  leicht,  wenn  ein  pul- 
sierender Tumor  vorliegt.  Dann  ist  eine  Verwechslung  nur  mit  pulsierenden  soliden 
Tumoren  wie  gefäßreichen  Mediastinalsarkomen  möglich,  denen  Eigenpulsation  zu- 
kommt oder  mit  Erkrankungsprozessen,  welche  dem  Herzen  resp.  der  Aorta  unmittel- 
bar anliegen  und  dadurch  von  dieser  die  Pulsation  fortgeleitet  erhalten  (Tumoren, 
Gummen,  Pleuritis  pulsans).  Die  Unterscheidung  wird  vor  allem  dadurch  getroffen, 
daß  das  Aneurysma  nach  allen  Richtungen  pulsiert,  während  die  mitgeteilte  Pulsation 
nur  eine  Hebung,  keine  gleichzeitig  seitliche  Pulsation  zeigt.  Freilich  läßt  dieses 
Symptom  nicht  selten  im  Stiche,  da  beim  Brustaortenaneurysma  die  Pulsation  oft 
nicht  so  ausgesprochen  ist,  daß  man  sich  auch  über  eine  laterale  Pulsation  klar 
werden  könnte.  Hier  helfen  dann  andere  Erscheinungen.  So  Hörbarkeit  eines 
systolischen  und  eines  diastolischen  Geräusches  oder  ganz  besonders  zweier  abnorm 
lauter  oder  eines  abnonn  lauten  diastolischen  Tones  beim  Aneurysma,  während  ich 
einem  ausschließlich  hörbaren  systolischen  oder  einem  kontinuierlichen  (Geräusche 
keine  Bedeutung  beimessen  möchte.  Hier  dienen  weiter  nachweisliche  Verschiebung 
des  Herzens  nach  außen  unten,  auffälliger  Hochstand  des  Aortenbogens  im  Jugulum, 
Art  und  Verteilung  der  Kompressionserscheinungen,  Vorhandensein  metastatischer 
Drüsen,  kurz  die  Details  der  klinischen  Symptome  und  der  Röntgenbefund. 

Endlich  möchte  ich  raten,  sich  eine  wertvolle  diagnostische  Regel  ein- 
zuprägen: hat  man  einmal  den  Bestand  eines  Aortenaneurysmas  festgestellt^ 
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dann  d<;nke  man  daran,  daß  Multiplizitat  von  Aneuryamen  (entweder  nur 
fUiT  Aorta  fxler  der  Aorta  und  anderer  Arterien)  ein  nicht  zu  seltenes  Vor- 
kommnis irtt.  Man  wird  hierdurch  öfter  in  die  Lage  kommen,  zwei  oder 
MelhMt  mehrere  glHch»;itig  vorhandene  Aneurysmen  (z.  B.  ein  Bogenaneuiyama 
und  v\n  Aneur)'Hma  der  Aorta  thoracic,  descend.)  richtig  zu  diagnoeii- 
zierim,  H4)lbHtverHtändlich  vorausgesetzt,  daß  man  die  diesen  Aneurysmen  zu- 
konifncttiden  KigenHymj>fom(i  vollständig  kennt.  Diese  liierorts  zu  zergliedem, 
half45  ich  at>er  für  zu  weit  gegangen. 
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Diagnostik  der  Krankheiten  des 

Urogenitaltraktus. 


Von 


Prof.  Dr.  H.  Wintcrnitz, 

Halle  a.  S. 
Mit  39  Abbildungen  im  Text. 


Der  Urogenitaltraktus  umfaßt  den  Harnapparat  (das  sog.  uropoe- 
tische  System)  und  den  Genitalapparat. 

Uropoetisches  System. 

Der  Harnapparat  besteht  aus  den  beiden  Nieren  mit  den  Nieren- 
becken und  Ureteren,  aus  der  Harnblase  und  der  Harnröhre.  Für  die 
Diagnose  der  Erkrankungen  des  uropoetischen  Systems  kommt  zu  der 
Untersuchung  der  genannten  Organe  als  wesentliche  Ergänzung,  oft  als 
allein  maßgebend,  die  Untersuchung  des  Nierensekretes,  des  Harns,  hinzu. 

Anamnese  und  allgemeine  Symptomatologie. 

Häufig  entscheidet  schon,  das  Krankenexamen,  ob  eine  Nieren-, 
Blasen-  oder  Harnröhrenerkrankung  vorliegt  oder  ob  mehrere  Teile  des 
Hamtraktus  erkrankt  sind.  Von  wesentlicher  Bedeutung  sind,  abgesehen 
von  Alter  und  Geschlecht  des  Patienten,  der  Beginn  und  der  bisherige 
Verlauf  des  Leidens.  Ätiologisch  kommen  besonders  Infektionskrank- 
heiten (Scarlatina,  Typhus,  Tuberkulose,  Pyämie  u.  a.),  Erkältungen, 
chronische  und  akute  Intoxikationen,  ferner  Traumen,  dann  konstitu- 
tionelle und  Stoff  Wechselerkrankungen  (Arteriosklerose,  Gicht,  Diabetes, 
Nervenkrankheiten)  u.  a.  in  Betracht.  Die  Klagen  der  Patienten  be- 
ziehen sich  auf  Schmerzen.  Störungen  der  Harnentleerung  und  Ver- 
änderungen der  Harnbeschaffenheit. 

Bezüglich  der  Schmerzen  sind  die  Lokalisation  und  die  Art 
ihres  Auftretens  zu  berücksichtigen.  Die  eigentlichen  Nieren  schmerzen 
werden  in  der  Lumbaigegend  empfunden,  von  wo  sie  meist  noch  nach 
der  Blase  hin  die  Ureteren  entlang  ausstrahlen.  Anfallsweise  auftretende 
Schmerzen,  die  oft  außerordentlich  stark  sind,  sprechen  für  Steinniere, 
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Wanderniere  oder  Hydronephrose.  Die  Schmerzen  bei  der  akuten  hämor- 
rhagischen Nephritis  sind  meist  anhaltend  und  im  allgememen  wenig 
heftig.  Chronische  Nierenentzündungen  rufen  nur  ein  dumpfes  Druck- 
gefühl hervor,  oft  verlaufen  sie  ohne  alle  lokalen  Beschwerden.  Die 
vesikalen  Schmerzen  sind  am  stärksten  beim  akuten  Blasenkatarrh, 
dann  bei  Geschwürsprozessen ,  Blasentuberkulose  und  Blasensteinen. 
Namentlich  stellt  sich  dabei  oft  schmerzhafter  Harndrang  ein.  Auch 
bei  den  eigentlichen  Nierenerkrankungen  (besonders  bei  Nierensteinen, 
Pyelitis  und  Nierentuberkulose)  kommt  es  manchmal  reflektorisch  zu 
krampfartigen  Blasenschmerzen. 

Die  Störungen  der  Harnentleerung  sind  nicht  nur  durch 
lokale  Erkrankungsprozesse  bedingt,  sondern  oft  auch  nervöser  Natur» 
Sie  äußern  sich  durch  vermehrten  Harndrang,  der  zu  abnorm 
häufigen  Entleerungen  führt  [PoUakurie  \)  von  jioXXdxig,  häufig]  bei  Ent- 
zündungen der  Blase  oder  des  Blasenhalses,  bei  Kongestionen  infolge 
von  Zirkulationsstörungen,  wobei  nicht  selten  die  Harnentleerung  (Mik- 
tion) erschwert  ist:  Dysurie,  durch  abnorm  seltene  Harnentleerung  in- 
folge Lähmung  der  Blasenmuskulatur  (Detrusor  vesicae),  z.  B.  bei  Tabes, 
Myelitis,  Kompressionsmyelitis  oder  infolge  lokaler  Erkrankungen,  nament- 
lich der  Harnröhre  (Prostatahypertrophie,  Striktur  usw.).  Andererseits 
können  die  genannten  lokalen  Prozesse  auch  Anlaß  zu  häufigem  Harn- 
drang mit  unzureichenden  Entleerungen  geben  (Ischuria  paradoxa).  Die 
abnorm  seltene  Harnentleerung  führt  manchmal  zur  Harnverhaltung 
oder  Ischurie,  wobei  die  willkürliche  Entleerung  der  Blase  unmöglich  ist. 
Zu  berücksichtigen  sind  ferner  die  Veränderungen  des  Harnstrahles 
(verminderter  Druck  bei  Schwäche  der  Blasenmuskulatur,  dünner,  unter- 
brochener oder  gespaltener  Strahl  bei  Verengerungen  der  Harnröhre). 

Von  den  (luantitativen  Veränderungen  der  Harnsekretion,  Ver- 
mehrung (Polyurie)  und  Verminderung  der  Gesamttagesmenge  (Oligurie) 
bis  zum  völhgen  Aufhören  (Anurie)  und  den  qualitativen  Veränderungen 
der  Harnbeschaffenheit,  die  dem  Patienten  selbst  auffällig  erscheinen 
und  daher  vorläufig  auch  schon  anamnestisch  festgestellt  werden  können 
(Aussehen,  Farbe,  (leruch  usw.),  wird  in  dem  speziellen  Abschnitt 
über  den  Harn  die  Rede  sein,  da  darüber  nur  die  eigene  Beobachtung 
und  Untersuchung  des  Harns  einen  zuverlässigen  Aufschluß  geben  kann. 

Untersuchung  der  Niei'en. 

Topographisch -anatomische  Vorbemerkungen:  Die  Niei*enr 
liegen  retroperitoneal  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule  dem  M.  quadratu*^ 
lumborum  auf  und  reichen  vom  unteren  Rand  des  1 1 .  Brustwirbels  bis  zum 
8.  Lendenwirbel  (Längsdurchmesser  10 — 12  cm),  wobei  die  rechte  Niere 
gewöhnlich  etwas  tiefer  steht  (durch  die  Leber  veranlaßt).  Der  konkave 
Rand  mit  dem  Nieren hilus  ist  der  Wirbelsäule  zugewandt,  der  konvexe 
Rand  ist  nach  außen  gerichtet  und  deckt  sich  ungefähr  mit  dem  äußeren 
Rand  des  M.  sacrospinalis  (Breitendurchmesser  5  —  0  cm).  Die  Nieren  ragen 
in  den  Brustkorb  bzw.  in  die  Zwerchfellkuppe  hinein,  so  daß  sich  ungefähr 
ihr  oberes  Drittel  beiderseits  subdiaphragmal  im  Bereich  der  Pleurasinus 
befindet.  Dabei  liegen  sie  aber  nicht  der  Thoraxwand  an,  sondern  werden 
an   ihren   oberen   Enden   links  von   der  Milz  und   rechts  von   der  I^ber  um- 

1)  Von  anderen  —  philologiscli  wohl  richtiger  —  Pollakisurie  oder  aucb 
Pollakiurie  genannt. 
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griEfeii.  Ob«r  die  vorderen,  vom  Bauulifell  üherzogeueii  Niere iifläeheii  zieht 
reohu  (Ina  Colon  oscendens,  liiika  das  Colon  descendcns  hinweg,  wobei  der 
Diclidarni  beideraeit»  über  die  äußeren  Grenzen  der  Nieren  hinnusreicht. 
Dieses  Lage  Verhältnis  ist  für  die  Perkussion  der  Nieren,  insbesondere  aber 
für  die  Diagnose  von  N leren tuinoren  von  Wichtigkeit  Von  der  Vertebral- 
linie  ist  der  änßersle  Punkt  de»  konvexen  Nienmrandes  nuf  jeder  Seite 
utigefähr  9~T0  cm  entfernt.  Der  untere  Nierenpol  ist  vom  DannlK.'inkamm 
durch  einen  Zwischenmuni  von  wechselnder  Gröfle  (etwa  bis  xu  Handbreite) 
getrennt  (Ftg.   97). 

Die  Inspektion,  die  hinten  in  der  Lendengegend,  von  vorn  her 
und  seitlich  in  der  mittleren  BaiieJigegend  vorgenommen  wird,  ergibt  nur 
dann  ein  Resultat,  wenn  ea  sich  um  hetraehtüche  VergrÖUerungen 
(Tumoren  usw.)  handelt,  die  meist  auch  mit  Dislokation  einhergehen.  Tu- 
moren und  perinephritisciie  Abszesse  wölben  die  I^^endengegend  nach  hinten 
vor,  wobei  —  was  numentlit-h  bei  einem  Vergleich  zwischen  links  und  reehte 
ofl    »ehr  deutlich    ist   —    die   Tailtenkontur    mehr    oder    weniger    veratreichL, 


Mitunter  fällt  hei  eitriger  Perinephritis  Ödem  und  eventuell  Rötung  der  be- 
treffenden I^endenpartie  auf.  Große  Nierentumoren  (Sarkome,  Hydronephrosen 
usw.)  wölben  auch  die  mittlere  und  seitliche  Bauehgogend  h symmetrisch  nach 
vorn  vor.  doch  wird  die  Entscheidung,  welchem  Organ  der  Tumor  angehört, 
erat  durch  Zuhilfenahme  der  übrigen   Unlersuehungsmethoden  ermöglicht. 

Auch  der  Palpation  sind  die  Nieren  bei  normaler  Größe  und  Lage 
nicht  zugänglich.  Vergröläerte  Nieren  können  bei  bimanueller  Palpation 
gefühlt  werden,  doch  ist  dazu,  wenn  nicht  gleichzeitig  Di»lokalJon  besteht, 
ein  erhebli<:her  Gnid  von  Vergrößerimg  durch  Tumorbildung  erforderbch. 
Dagegen  ist  es  nicht  selten  auch  bei  einer  mäßigen,  z,  B.  durch  chronische 
Stauung  und  Entzündung  bedingten  Vergrößerung  möglich,  den  unteren 
Nieren[>ol  zu  fühlen,  namentlich  rechts  bei  tiefer  Inspiration.  In»  übrigen 
ist  die  respiratorische  Verschieb! ich keit  der  Nieren  gering,  was  differential- 
diognosüsch,  besonders  gegenüber  Tumoren,  diu  von  der  lieber  oder  Mili 
auegehen,  in  Betraeht  kommt.  Bei  starker  Dislokation  kann  nuch  die  nor- 
tnale  Niere,  uml    Ewar  oft  als   Ganzes    palpiert   werden    (Wanderniere,  Reu 
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mobilis).  Charakteristisch  ist  die  bohneiifömiige  Gestalt,  die  glatte  Ober- 
fläche uihI  derbe  Konsistenz.  Die  rechte  Niere  ist,  namentlich  beim  weib- 
lichen Geschlecht,  häufiger  fühlbar  als  die  linke.  Tiefstand  und  leichte 
Verschieblich keit  heider  Nieren  wird  oft  bei  allgemeiner  Enteroptose  beob- 
achtet. Was  die  Technik  der  bimanuellen  Palpation  betrifft,  so  geht  man 
am  besten  so  vor,  daß  man,  auf  der  gleichnamigen  Seite  des  Patienten 
stehend,  mit  der  einen  Hand  die  Ijcndengegend  nach  vorn  drängt^  während 
sich  gleichzeitig  die  andere  Hand  bei  möglichster  Knt<<pannung  der  Bauch- 
decken von  vorn  her  in  die  Tiefe  entgegenarbeitet.  Bei  schlaffen  und 
dünnen  Bauchdecken  gelingt  es  auf  diese  Weise  gar  nicht  selten,  den  Nieren- 
tumor mit  beiden  Händen  zu  umgreifen.  Oder  man  geht  so  vor,  daß  man 
durch  kurze,  stoßweise  Palpation  von  hinten  her  den  Tumor  gegen  die  vordere 
Bauchwand  und  die  flach  aufgelegte  und  möglichst  tief  eindringende  rechte 
Hand  zu  schleudern  sucht  (Ballotement  r^nal).  Bei  ausgesprochener  Wander- 
niere und  schlaffen  Bauchdecken  ist  die  palpatorische  Beweglichkeit  oft  so 
groß,  daß  man  die  Niere  bequem  fassen  und  reponieren  kann.  In  diesem 
Fall  ist  die  Diagnose  leicht,  sonst  können  wohl  Verwechslungen  mit  Tumoren 
des  Darmes,  der  Gallenblase,  der  Ovarien  u.  a.  vorkonmien.  Bei  der  Pal- 
pation von  Nierentumoren  ist  die  Form,  die  Beschaffenheit  der  Oberfläche, 
die  Härte  und  Größe  zu  berücksichtigen.  Bei  Hydronephrose  kann  Fluk- 
tuation, bei  Echinokokken  aber  Hvdatidenschwirren  nachweisbar  sein.  Man 
achtet  ferner  auf  Druckschmerzen,  die  insbesondere,  wenn  akut-entzündliche 
oder  eitrige  Prozesse  vorliegen,  oft  beträchtlich  sind. 

Bei  der  Perinephritis,  die  eine  Vorwölbung  der  Lendengegend  nach 
hinten  bewirkt  (vgl.  Inspektion)  und  manchmal  von  Pleuraempyem,  subphre- 
nischem  und  perityphlitischem  Abszeß  unterschieden  werden  muß,  ergibt  die 
vergleichentle  Palpation   meist  deutlich   vermehrte  Resistenz. 

Die  Perkussion  der  Nieren  (am  besten  mit  Hammer  und  Plessi- 
meter am  sitzenden  oder  auf  dem  Bauch  liegenden  Patienten  ausgeführt) 
ergibt  im  allgemeinen  sehr  unsichere  ResulUite.  Die  Nierendämpfung  findet 
sich  in  dem  Raum  zwischen  Rippenwand,  Wirbelsäule  und  Darmbeinkamm. 
Aus  den  topographischen  Verhältnissen  ergibt  sich  ohne  weiteres,  daß  eine 
Bestimnumg  des  oberen  und  inneren  Randes  auch  [)erkutori6ch  nicht  möglich 
ist.  In  Frage  kommt  beiderseits  die  perkutorische  Abgrenzung  des  äußeren 
Randes  vom  tympanitisch -schallenden  Kolon.  Dabei  ist  aber  zu  berück- 
sichtigen, daß  mangelnder  Luftgehalt  des  Darmes  das  Resultat  zweifelhaft 
machen  kann.  Ebenso  unsicher  ist  wegen  der  darüber  gelagerten  Fett-  und 
Muskellage  und  des  meist  nicht  genügenden  Abstandes  vom  Darmbeinkamm 
die  Perkussion  des  unteren  Randes.  In  vereinzelt<Mi  Fällen  schiebt  sich 
zwischen  ihn  und  den  Darmbeinrand  ein  deutlieh  tym[)anitisch  klingender 
Schallbezirk  ein.  Praktische  Bedeutung  gewinnt  die  Nieren perkussion  nur 
für  den  Nachweis  einer  beträchtlichen  Vergrößerung  <les  Orgjins,  wobei  .sich 
eine  zunehmende  Intensität  und  Verbreiterung  der  Dämpfung  nach  außen 
hin  im  Vergleich  zur  nonnalen  Seite  ergibt.  Große  Nierentumoren  drängen 
sich  nach  vorn  bis  an  die  Bauch  wand  heran  und  bedingen  einen  Dämpfungs- 
bezirk, über  den  der  Dickdarm  in  einer  tympanilisch-schallenden  Zone  hin- 
wegzieht. Dieses  Lage  Verhältnis  des  Kolons  zur  Niere  gewinnt  (hiher  für 
die  Differentialdiagnose  von  Niere ngeschwülsten  gegenüber  Tumoren,  die 
von  anderen  Bauchorganen,  insbesondere  Milz  oder  Leber,  ausgehen,  große 
Bedeutung.  Finden  wir  einen  Tumor,  vor  dem  eine  tympanitische  Schall- 
zone, <iie  rechts  dem  Verlauf  des  C^lon  ascendens,  links  dem  Colon  des- 
cendens  folgt,  nachweisbar  ist,  so  spricht  dies  für  einen  von  der  Niere  aus- 
gehenden   Tumor.      Am    deutlichsten    werden    die    Schallunterschiede,    wenn 
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man  den  Darm  vom  Rektum  aus  mit  Luft  aufbläht  und  vor  und  nach 
der  Aufblähung  perkutiert.  Nur  ungewöhnlich  große  Nieren tumoren  drängen 
sich,  den  Darm  völlig  zur  Seite  schiebend,  bis  an  die  Bauch  wand  herhn, 
so  daß  die  Perkussion  zur  differentiellen  Diagnose  im  Stich  läßt 

Am  maßgebendsten  von  den  genannten  Untersuchungsmethoden  ist  die 
Palpation.  Über  den  Wert  des  Ureterenkatheterismus  für  die  Diagnose 
einer  einseitigen  Nierenerkrankung  soll  bei  Besprechung  der  funktionellen 
Nierendiagnostik  die  Rede  sein.  Die  Bedeutung  der  Röntgenuntersuchung, 
die  vorwiegend  für  die  Diagnose  der  Stein niere  in  Frage  kommt,  siehe  Kapitel 
Röntgenuntersuchung. 

Untersuchung  der  Ureteren  und  der  Blase- 
Aus  dem  Hilus  leitet  das  Nierenbecken  in  den  Ureter  über,  der  fast 
30  cm  lang,  retroperitoneal  längs  des  Musculus  ileopsoas  zum  kleinen  Becken 
verläuft,  um  schließlich,  die  Blasenwand  schräg  durchsetzend  (von  hinten, 
oben,  außen  nach  vorn,  unten,  innen),  mit  einer  schlitzförmigen  Öffnung 
am  Blasengruiid  einzumünden.  Die  Verbindungslinie  der  Ureterenmündungen 
mit  der  Uretralöffnung  im  Blasenhals  begrenzt  das  fast  faltenlose  Trigonum 
vesicae  oder  Lieutaudii.  Zwischen  den  beiden  Ureterenöffnungen  ist  meist 
ziemlich  deutlich  durch  Verstärkung  der  Muskelzüge  eine  wulstförmige  Er- 
hebung ausgebildet,  das  sog.  Ligamentum  interuretericum. 

Die  Blase  liegt  im  kleinen  Becken,  in  leerem  Zustande  vollständig 
hinter  der  Symphyse  versteckt.  Die  Blasenwand  besteht  aus  einer  dicken 
Muskularis,  deren  glatte  Fasern  teils  longitudinal.  teils  zirkulär  verlaufen 
(Musculus  detrusor  vesicae).  Bei  Hypertrophie  der  Blasenmuskulatur,  wenn 
der  Harnabfluß  längere  Zeit  behindert  ist  (Strikturen,  Prostatahypertrophie 
usw.),  bilden  die  Muskelbalken  ein  starkes,  von  Schleimhaut  ausgekleidetes 
Gitterwerk,  das  sich  im  zystoskopi sehen  Bild  sehr  deutlich  als  sog.  Balken- 
oder Trabekelblase  präsentiert.  Am  Blasengrund  formieren  die  dicht  angeord- 
neten, zirkulär  zwischen  Trigonum  und  Orificium  internum  verlaufenden 
Muskelfasern  den  Musculus  sphincter  vesicae  internus,  dessen  Rand  man 
zweckmäßig(»rweise  zur  ersten  Orientierung  im  zystoskopischen  Bild  einstellt 
(vgl.  pag.  249  unten).  Die  Schleimhaut  der  Blase  besteht,  wie  die  des 
Nierenbeckens  und  Ureters,  aus  geschichtetem  Pflasterepithel. 

Der  untere  Teil  des  Ureters  kann,  wenn  er  entzündlich  verdickt  und 
erweitert  ist  (Tuberkulose,  Steineinklemmung,  Zystopyelitis),  vom  Mastdarm 
oder  von  der  Vagina  aus  zu  fühlen  sein.  Eine  Palpation  durch  die  Bauch- 
decken hindurch  ist  w^ohl  nur  in  äußerst  seltenen  Fällen  möglich.  Die 
Harnblase  steigt  bei  starker  Füllung  aus  dem  kleinen  Becken  über  die 
Symphyse  empor,  so  daß  sie  mitunter,  wenn  die  Urinentleerung  behindert 
ist,  als  glatter,  rundlicher  Tumor  das  Hypogastrium  vorwölbt.  In  extremen 
Fällen  reicht  der  Tumor,  der  palpatorisch  sich  wegen  seiner  prallelastischen 
Beschaffenheit  leicht  abgrenzen  läßt,  bis  zur  Nabelhöhe  und  darüber  hinaus. 
Die  Perkussion  ergibt  über  dem  Tumor  wie  bei  gravidem  Uterus,  Ovarial- 
und  Mesenterialzysten  eine  nach  oben  konvexe,  von  dem  darmtympani- 
tischen  Schall  leicht  abgrenzbare  Dämpfung.  Sobald  man  überhaupt  erst 
an  die  überfüllte  Blase  denkt,  ergeben  sich  kaum  differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten  gegenüber  anderen  Tumoren,  und  wo  sie  auftreten,  werden 
sie  durch  Einführung  des  Katheters  bald  beseitigt.  Zu  beachten  ist,  daß 
die  abnorme  Blasen füllung,  namentlich  bei  der  Fniu,  oft  nur  sehr  geringe 
Beschwerden  verursacht.  Blasengeschwülste,  die  sich  immer  durch  lokale 
Symptome  (Hämaturie,  Zystitis,  Schmerzen)  oft  in  stürmischer  Weise  bemerkbar 
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machen,  sind  häufig  bei  bimanueller  Palpation  zu  fühlen,  d.  h.  durch  gleich- 
zeitige Untersuchung  von  den  Bauchdecken  un^l  vom  Mastdarm,  bei  der 
Frau  vom  vorderen  8cheidengewölbe  aus.  Auch  Steine  können  mitunter 
bei  bimanueller  Palpation  zwischen  den  Fingern  getastet  werden.  Ferner 
werden  zur  Abtastung  der  Blase,  namentlich  zur  Untersuchung  auf  Steine, 
metallene  Sonden,  sog.  Steinsonden,  verwendet.  Von  den  direkten  Unter- 
suchungsmethoden,  zu  denen  auch  die  Radiographie  gehört,  leistet  aber 
für  die  Diagnose  der  Blasenerkrankungen  am  meisten  die  Endoskopie 
(Zystoskopie). 

Zystoskopie  und  Ureterenkatheterismus. 

Die  Besichtigung  des  Blaseninnern  durch  Ableuchten  bezeichnen  wir 
als  Zystoskopie,  die  dazu  verwendeten  Instrumente  als  Zystoskope.  Das 
Prinzip  der  modernen  Zystoskopie,  die  wir  Nitze  verdanken,  be- 
ruht auf  der  Einführung  der  Lichtquelle  in  die  Blase  selbst  und 
auf  der  Erweiterung  des  Gesichtsfeldes  durch  einen  geeigneten 
optischen  Apparat. 

Der  Typu8  der  im  Gebrauch  befindlichen  Zystoskope  wird  durch  das 
Kitze  sehe  Zystoskop  I  dargestellt  (vgl.   Fig.  98).     Es  hat  die  Form  eines  geraden 


Fig.  98. 

Metallkathcters  mit  MERCiERscher  Krümmung.  Wir  unterscheiden  daran  3  Teile: 
den  Trichter,  der  das  okulare  Ende  darstellt,  den  Schaft  und  den  Schnabel.  Der 
Trichter  dient  zur  bequemeren  Handhabung,  venuittelt  die  Verbindung  mit  der 
elektrischen  Stromquelle  und  erleichtert  das  Hineinsehen  in  den  Schaft,  der  in 
einem  Tubus  den  optischen  Apparat  enthält  und  an  seinem  Ende  eine  fensterartige 
Öffnung  aufweist.  Im  Schaft  verlaufen  femer  die  Drähte,  die  den  elektrischen  Strom 
zu  dem  im  Schnabel  befindliche  Edisonlämpchen,  einem  sog.  Mignonlämpchen,  leiten. 

Was  den  optischen  Apparat  betrifft,  so  wird  durch  das  Zusammenwirken  der 
Sammellinsen  im  Schaft  und  der  Okularlinse  im  Trichter  von  dem  in  der  Ver- 
längerung der  Achse  des  Schaftes  gelegenen  Blasenausschnitt  ein  aufrechtes  ver- 
größertes Bild  erhalten.  Dadurch  würden  wir  aber  immer  nur  die  in  der  geraden 
Verlängening  des  Schaftes  liegende  Blasonwand  zu  (xesicht  bekommen  und  auch  bei 
Neigung  und  seitlicher  Ausbiegung  des  Zystoskops  wichtige  Teile,  namentlich  in 
der  männlichen  Blase  (Trigonum,  Ureterenmündung  usw.),  nicht  oder  nur  schwierig 
einstellen  können.  Um  diesem  Mangel  abzuhelfen,  ist  ein  Glasprisma  am  Ende  des 
Zystoskopschaftes  angebracht. 

Das  rechtwinkhge  Prisma  ist  so  in  die  Konkavität  des  stumpfen  Winkels 
zwischen  Schaft  und  Schnabel  eingelassen,  daß  die  eine  Kathete,  die  im  Fenster- 
ausschnitt zutage  tritt,  in  der  Richtung  des  Schaftes  liegt,  während  die  andere, 
senkrecht  darauf  frestellt,  den  optischen  Kanal  abschließt.  Die  Hypothenuse  des 
Prismas  verläuft  schräg  in  der  Richtung  des  Schnabels  (vgl.  Fig.  99). 

Durch  die  Wirkung  des  Prismas  wird  die  Blickebene  um  90  Grade  abge- 
lenkt und  gleichzeitig  durch  den  Spiegelbelag  auf  der  Hypothenusenf lache  des 
Prismas  das  Bild  wieder  in  die  Blickrichtung  jirojiziert.  Optik  und  Prisma  be- 
wirken also,  daß  wir  denjenigen  Teil  der  Blasenwand  als  vergrößertes 
Bild  sehen,  der  dem  Fenster  des  Prisma  gegenüber  liegt  und  von  einem 
Kegelmantel  umgeben  wird,  der  einerseits  durch  die  Verlängerung  der  Hypothenuse 
des  IVisinas  und  andererseits  von  einer  senkreclit  gestellten,  durch  die  Spitze  des 
Prismas  verlaufenden  Linie  begrenzt  wird  ^).  Aus  der  Zeichnung  (vgl.  Fig.  99) 
geht  hervor,  daß  wir  beim  Blick  durcli  das  Zystoskop  das  blaugezeichnete  Blasen- 
segment a  b  wahrnehmen,  und  zwar  scheint  a  bei  «*  und  b  bei  b^  zu  liegen.     Man 


1)  Wir  sehen  nicht  den  Kegelmantel,  sondern  den  von  ihm  begrenzten  Raum. 
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Fig.  99. 


sieht  also  die  Objekte  nicht  in  ihrer  natürlichen  Lage,  sondern  im  Spiegelbild. 
Während  rechts  und  links  unverändert  bleiben,  erscheinen  die  vomgelegenen  Teile 
im  Bild  hinten  und  umgekehrt  (wie 
beim  Kehlkopfspiegel).  Da  der  Fenster- 
ansschnitt in  der  Konkavität  des 
Schnabels  gelegen  ist,  so  können  wir 
auch  einfach  sagen,  daß  wir  immer 
den  der  Schnabelkrümmung  zuge- 
kehrten Ausschnitt  der  Bla.senwand 
mit  dem  Zystoskop  ableuchten.  Über 
die  Lage  der  Schnabelkrümmung  sind 
wir  aber,  wenn  das  Instrument  in 
die  Blase  eingeführt  ist,  durch  den 
Knopf  am  Trichter  orientiert,  der 
immer  der  Richtung  des  Zystoskop- 
schnabels  entspricht. 

Den  Schwierigkeiten,  die  für 
die  Orientierung  im  liaum  durch  die 
Spiegel  Wirkung  entstehen,  kann  durch 
das  bildaufrichtende  Zystoskop  von 
E.  R.  W.  Frank  (Orthozystoskop) 
abgeholfen  werden.  Das  Orthozysto- 
skop ist  genau  wie  das  Zystoskop  von  Nitze  eingerichtet,  nur  daß  durch  ein 
zweites  im  Trichter  vor  der  Okularlinse  angebrachtes  Prisma  die  durch 
das  Zystoskopprisma  bewirkte  Umdrehung  des  Bildes  wieder  aufgehoben  wird,  so  daß 
es  sich  nunmehr  dem  Untersucher  in  richtiger  Ijage,  jedoch  lichtschwächer,  präsentiert. 
Durch  einen  Ansatzteil  kann  dieses  Okular])risma  jedem  Nitze  sehen  Zystoskop  auf- 
gesetzt werden,  so  daß  es  dadurch  in  ein  Orthozystoskop  umgewandelt  wird. 

Das  Gesichtsfeld,  das  wir  beim  Blick  durch  das  Zystoskop  übersehen,  hat 
die  Form  einer  kreisrunden  Scheibe,  deren  (iröße  einem  Drei-  bis  Fünfmarksttick 
entspricht.  Diese  Größe  ist  durch  die  Stärke  des  Okulars  und  die  Weite  des 
Schaftes  für  jedes  Instrument  ein  für  allemal  gegeben.  Wir  bezeichnen  sie  nach 
XiTZE  als  inneres  Gesichtsfeld.  Je  nachdem  wir  nun  das  Zystoskop  näher 
oder  entfernter  von  der  Blasenwand  halten,  können  wir  einen  kleineren  oder 
größeren  Teil  der  Blasenwand  in  dem  gegebenen,  sog.  inneren  Gesichtsfeld 
überblicken.  Dieser  jeweils  eingestellte  Bla.senausschnitt  wird  äußeres  (Gesichts- 
feld genannt.  Daraus  geht  ohne  weiteres  hervor,  daß  die  Details  der  nahen 
Gegenstände  größer  erscheinen  werden  als  die  der  entfernten.  Mit  anderen  Worten, 
bringt  man  das  Zystoskoj»  näher  an  die  Blasenwand  heran,  so  wird  ein  kleinerer 
Blasenausschnitt  in  stärkerer  Vergrößerung  sichtbar  und  umgekehrt.  Mit  der  An- 
nälierung  des  Zystoskops  wird  das  Bild  gleichzeitig  heller  und  schärfer,  mit  der 
Entfernung  lichtschwächer. 

Der  Patient  ist  auf  einem  Untersuchungsstuhl  so  mit  aufge- 
stützten Beinen  gelagert,  daß  sich  die  Harnröhre  ungefähr  in  Augen- 
höhe des  davorsitzenden  Untersuchers  befindet.  Mit  sterilem  Katheter 
wird  der  Harn  abgelassen  und  die  Blase  bei  Männern  mit  150,  bei 
Frauen  mit  2r)0— BUO  ccbm  3%iger  lauwarmer  Borsäurelösung  gefüllt, 
bei  trübem  Harn  muß  die  Blase  vorher  gründlich  gespült  werden.  Nach 
Füllung  der  Blase  wird  der  Katheter  entfernt  und  das  am  besten 
24  Stunden  lang  in  Formalindampf  (in  einem  Standgefäß  mit  Formalin- 
tabletten)  sterilisierte  Zystoskop,  nachdem  es  durch  Glyzerin  oder 
Katheterpurin  schlüpfrig  gemacht  ist,  wie  ein  Katheter  eingeführt. 
Jetzt  erst  wird  das  Glühlämpchen  in  Funktion  gesetzt.  Indem  man 
nun  das  Zystoskop  allmählich  um  seine  Längsachse  dreht  und  dabei 
nach  jeder  Drehung  von  vorn  nach  hinten  und  wieder  zurück  schiebt, 
indem  man  es  ferner  hebt  und  senkt,  wird  das  Blaseninnere  systema- 
tisch abgeleuchtet. 

Die  normale  Blasenschleimhaut  ist  glatt  und  weist  ein  leuch- 
tendes (ielb  auf,  das  von  feinsten  hellroten  Gefäßchen  durchzogen  ist. 

Am  besten  stellt  man  zuerst  mit  dem  der  Symphyse  zugekehrten  Schnabel 
(Knopf  am  Trichter  nach  oben)  den  dunkelroten  Rand  des  Sphincter  internus  ein  (vgl. 
Fig.  101).  Dann  sucht  man  nach  Drehung  um  180*'  (Knopf  am  Trichter  nach  unten)  das 
Trigonum  mit  dem  Ligamentum  interuretericum  und  die  Ureterenmündungen  auf. 
Die  Fonn  der  Creterenniündungen  ist  sehr  vielgestaltig.  Häufig  finden  wir  einen 
schlitzförmigen  S])alt  auf  einem  flach  vorspringenden  Hügel,  dem  sog.  Ureterenwulst, 
der  übrigens  auch   fehlen   kann,  oft  eine  nindliche  Öffnung  oder  andere  Formen 


Zu  diesem  Zweck 
I  Hüte  lange,  dünne 
>reiimlhi(IunR  in  den  Urei 

vorffeBcholieii    werden  kOniien. 


ÜÖU     WrxTKRSiTZ,  Dingiioalik  iJoi 

(FiK-  lOU).  Bei  Betraclituni;  der  l'reterniünduiiji;  iielinien  wir  in  der  Rügel  Ana  i 
kurzen  lnl«rvHllen  ertol^ende,  durcb  eine  Art  Wirbelbildung  gekennzeichnete  Hen'ui 
spritzen  des  Urins  aus  dem  Harnleiter  in  die  Blase  wahr  Ergeben  sie 
Schwierigkeiten  für  die  Auffindung  der  Ureterenmftndung,  dann  kau 
man  sich  die  Aufgabe  erleiebtern,  indem  man  eine  Indigokai  ' 
tOsung  intramuskulär  injiziert,  worauf  naeb  kurzer  Zeit  der  Ui 
blaugef&rblem  Wirbel  nua  der  UreterenmÜndung  bervor>]<ritzt.  (NlUier 
fib^  die  Technik  vgl.  pag.  262), 

Beantwortung  ein  getrennteK  Auffnngei 
■h  den  Ureterenkatheterismus  erforder 
Zystoskope  konstruie 
ter  unter  Leitung  de«  Auges  durch  di« 
r  {iinA  selbst  bis  in  da»  Kierenbecken 
Die  T'reterenzystoskope  sind  nptiwb  genau  s 


I 


Vig.  100,  Allbildung  de«  linken  frel-Tenwulbtes.  der  besonders  stark  aut.. 
geprltgt  i^it  und  auf  seiner  Höbe  eine  normale  UreterenmQndutig  xeigt.  Neben  dem 
WulHt  ein   zweites  akzessorisches  Ureterostium,  das  in   einen   nberzflhligcn  Ureter 

mündet  (reclits  war  ein  normaler  Hanileiler  vorbanden). 
Fig.  101.  Prostatabypertrophie  mit  Balkenblnse  und  Konkremenlbil- 
dung.  Im  Gesichtsfeld  oben  ein  bypertropfaisclier  Prostatalapuen,  hinter  dem  (im  Bild 
unten)  die  Balkenhilduiig  auf  der  sonstjiormalen  Plasenwanu  zu  sehen  ist.  Zwischen 
zwei  Balkenztigen  2  kleine  Konkremente,  fileicbzeitig  illustriert  die  Abbildung  den 
Sphinkterrand,  der  infolge  der  Proslatabypertropbie  stllrker  gewulstut  viirspringt. 

gebaut  wie  ein  NiTZEscben  Zystoskop  und  führen  im  Schaft  verborgen  eine  Itinne. 
die  den  Ureterenkatheter  aufnimmt.  Da»  Wichligale  an  den  neuen  Konstruktionen 
ist,  daB  man  die  Krümmung,  mit  welcher  der  Katheter  aus  dem  Schaftende  dei> 
Zystoskopt«  heraastritt.  beliebig  regulieren  kann.  Ist  die  UreterenOffnung  „entriert" 
|d.  h.  hat  der  Katlieter  die  O^nng  gefunden)  und  ist  der  Katheter  in  den  Ureter 
voiyewcJioben,  so  kann  das  Zystoskop  entfernt  werden,  wahrend  der  Katheter  liegen 
bleibt,  und  zwar,  wenn  nötig,  stundenlang.  (Em  sind  auch  Zystoskope  zum  gleich- 
zeitigen Katheterismmt  heider  Ureleren  gebaut  worden.)  Liegt  der  Katheter  im 
Ureter,  so  fließt  der  l'rin  infolge  der  peristaltisrb  ablaufenden  Kontraktionen  der 
{Ireterenmuskulatur  in  Intervallen  »um,  wahrend  er  aus  der  Blase  (oder  dem  Nieren- 
becken) kontinuierlirh  ab  tropf  L 

Um    den    Ureleren kntheteriKunis    zu    crMetxen .    bat    man   femer  Instnimente 
konstruiert  (Harnm-parutoren  oder  -segregnloren),  die  et;  ennOglichen,  den 


Zv^\ 


\>\   UretlieL-enkatbetlie 
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Hirn  jedfr  Niore  getrenut  in  der  Hlase  iiufzufikiigeii,  dndiircJi,  doli  mit  Hilfe  der 
genannten  In  Strumen  le  in  der  Blase  üwiKclien  den  Unteren  luflndiingen  ein?  sogitd  j 
geeielhe  S<'h  eitle  wand  entfallet  wini,  worauf  dann  der  L'i'in  auH  jeder  Blasenhlklft«  1 
getrennt   dureh    uwel  dünne  Rölirchen,   die   in    dem  katheterartigen  Instniment  i 
laufen,   «ngflielll  (Separator  von  LrY«l,     Die  Anwendnnjf  der  Separatoren  wird  zu- 
niei»!  Biif  diejenigen  F&lle  beeclirftnkt  bleiben,  bei  denen  der  Ureteren kaibete ridmus 
nus  irgend  einem  (irund  nicht  luö^ürh  uein  Hellte. 

Die  Zystoskopie  ^er  Blase  kommt  bei  zalilreichen  pathologischen 
Zuständen  Jn  Fra^e  udcI  ist  in  vielen  Fällen  für  rlie  Diagnose  von 
liervoiragender,  oft  von  ausschlaggebender  Bedeutung.  (Daß  unter 
Leitwng  des  Zystoskops  auch  lokaltherapeutische  Maßnahmen  ange- 
wendet werden  können  und  mit  Hilfe  besonders  konstruierter  Ope- 
rationszystoskope  auch  endovesikal  operative  Eingriffe,  sei  hier  nur 
nebenbei  erwähnt.) 


Fi«.  102. 


Fift.   lUÜ. 
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Fig.  lOJ,  llannirrliai;isi;lie  Z.vntitii«.  Man  sieht  ini  llilii  »l-en  d™  ri'.'Ulen 
erenwiilst  mit  einem  länglichen  Urnlorontium,  fundiilttärls  die  Itliison  seh  leim  haut 
durch  älreifige  Hiüniirrhagien  und  Petechien  unterbrochen   bzvr.  durchsetzL 

Fig.  103.     (iutnrtigei«  Fapilloni.     Dasselbe  sitzt  auf  dem  Abhang  des  rechten 

Harnleiternnlstes  und  zwar  ein  wenig  lateral  und  nach  hinten  vom  Urelerostinm. 

Der  Tunior  wirft  einen  seine  Fiirm  nachnhinenden  Schlagschatten  auf  die  leinige 
Bai  kenbil  düngen  zeigende)  Blatten  wand, -tue  im  übrigen  normal  erscheint. 


^H  eine  Zystitis  im  Gefolge  haben,  beobachten  wir  mit  dem  Zystoskop  Ver- 

^H  änderungen  der  Schleimhaut,  diffuse  und  besonders  stellenweise  ausge- 

^H  sprocliene  Rötung.  Blutungen,  Fibrin-  bzw.  Eiteratiflagerungen,  bei  chro- 

^H  nischer  Zystitis,  namentlich   wenn  Harnverhaltung  besteht  (Strikturen. 

^1  Prostatah}'pertrophie,  Blasenlähmung),  die  schon  erwähnte  Balken-  oder 

^H  Trabekelblase  (Fig.  101).     Es  kann  auch  zur  Entwicklung  ganzer 

^H  Buchten  und  Taschen  (sog.  Divertikel)  kommen,  in  denen  mitunter  Kon- 

^H  kremente  angetroffen  werden  (Fig.  101).     Bei  der  chronischen  Zystitis 

^H  findet    man    ferner    mitunter   Wucherungen    der    Schleimhaut   und    ge- 

^H  schwUrige  Proze.sse.    Durch  die  zystoskopische  Betrachtung  erhalten  wir 

^H  ein  Bild  von  der  Ausbreitung  und  Intensität  des  zystitisclien  Prozesses, 

^H  wie  wir  es  in  gleicherweise  durch  keine  andere  Untersuchung  gewinnen 

^M  können  (Fig.  103). 
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Die  Geschwtirsbildungen  sind  häutig  tuberkulöser  Natur  und 
dann  meist  von  charakteristischem  Aussehen,  in  der  Umgebung  finden 
sich  oft  Tuberkelknötchen. 

Die  Bedeutung  der  Zystoskopie  für  die  Diagnose  der  Stein - 
bildung  überhaupt,  namentlich  aber  für  die  Diagnose  kleiner  Kon- 
kremente (auch  von  außen  in  die  Blase  gelangter  Fremdkörper),  liegt 
auf  der  Hand,  nicht  minder  ihre  Bedeutung  für  die  Diagnose  der  Blasen- 
geschwülste: Polypen,  Papillome,  Karzinome  usw.,  insbesondere  in 
den  Frühstadien  (Fig.  103). 

Äußerst  wichtig  ist  die  Zystoskopie,  um  zu  unterscheiden,  ob 
Blase  oder  Niere  der  Sitz  einer  Blutung  ist.  Die  Diagnose  einer 
einseitigen  Hämaturie  oder  Pyurie  durch  direkte  Zystoskopie  ist 
schon  erwähnt.  Bei  der  Zystoskopie  der  Ureterenmündungen  wird  man 
ferner  durch  das  Fehlen  des  Urinwirbels  den  Verschluß  eines  Ureters 
resp.  den  Funktionsausfall  einer  Niere  feststellen  können,  in  seltenen 
Fällen,  wenn  nur  eine  Ureteröffnung  sich  findet,  den  Mangel  einer  Niere. 
Erwähnt  sei  hier  auch,  daß  in  Ausnahmefällen  beide  Ureteren  zu  einer 
Hufeisenniere  führen  können. 

Ist  mittelst  des  Ureterenkatheterismus,  eventuell  durch  einfache 
Zystoskopie,  entschieden,  daß  eine  einseitige  Nierenerkrankung  vor- 
liegt, dann  erhebt  sich  die  nicht  minder  wichtige  Frage,  ob  die  scheinbar 
gesunde  Niere  ihre  volle  oder  eine  genügende  Leistungsfähigkeit  be- 
sitzt, um  eine  eventuelle  operative  Entfernung  der  erkrankten  Niere  zu 
ermöglichen.  Zu  diesem  Zweck  ist  eine  genaue  vergleichende  Unter- 
suchung der  beiden  durch  Ureterenkatheterismus  gewonnenen  Urine 
nötig.  Die  zu  dieser  als  „funktionelle  Nierendiagnostik"  be- 
zeichneten Prüfung  erforderlichen  Methoden  werden  bei  der  Unter- 
suchung des  Harns  besprochen  werden  (vgl.  pag.  259  u.  ff.). 

Die  Untersuchung  der  Harnrohi^e,  vorwiegend  durch  Bougies, 
Sonden  und  Urethroskop  ausgeführt,  gehört  in  das  Gebiet  der  speziellen 
Urologie,  da  ihre  Erkrankungen  zumeist  sexueller  oder  chirurgischer 
Natur  sind.  Einiges  soll,  soweit  dadurch  Veränderungen  des  Urins, 
namentlich  auch  des  mikroskopischen  Harnbildes  veranlaßt  werden, 
bei  der  Untersuchung  des  Harns  und  bei  Besprechung  der  Thompson- 
schen  Zweigläserprobe  (pag.  337)  Berücksichtigung  finden. 

In  anatomischer  Beziehung  sei  an  folgende  Verhältnisse  erinnert: 

Die  Harnrölirp  weist  in  ihrem  Verlauf  und  ilireni  Hau  hei  heiden 
Geschlechtern  durchgreifende  Unterscliiede  auf. 

Die  männliche  Harnröhre,  im  Mittel  18— 2U  cm  lang,  hildet  drei  ver- 
schiedene Ahsclinilte:  die  Pars  prostatica.  die  Pars  membranacea  und  die 
Pars  cavernosa.  Die  heiden  erstgenannten  Teile  sind  zusammen  3' ^ — ^  cm 
lang,  anatomisch  ziemlich  fest  fixiert  und  werden  gewöhnlich  als  Pars  posterior 
hezeichnet,  während  die  Pars  cavernosa,  auch  Pars  anterior  genannt,  den  längsten, 
frei  he  weglichen  Abschnitt  darstellt.  Die  Pars  prostatica  ist  rings  von  der  Prostata 
umgehen,  die  Pars  membranacea  nur  von  einer  Muscularis,  die  Pars  cavernosa  von 
dem  röhrenförmig  angelegten  Schwellköi*])er  der  Harnröhre,  der  mit  dem  Bulbus 
urethrae  beginnt  und  in  der  Eichel  endet.  Das  Corpus  cavernosum  urethrae  verläuft 
in  der  tiefen  unteren  Kinne  zwischen  den  Schwellkör])ern  des  Penis.  In  der  Pars 
prostatica  münden  die  in  verschiedener  Zahl  vorhandenen  Ausführungsgänge  der 
Prostata  und  in  der  Mitte  ihrer  hinteren  Wand  auf  dem  Collicullus  seminalis  die 
beiden  Ductus  ejaculatorii.  Im  Anfangsteil  der  Pars  cavernosa  befinden  sich  die 
Ausführungsgänge  der  CowPER sehen  Drüsen,  allenthalben  aber  in  der  Urethral- 
schleimhaut  verteilt  kleine  einfache  Drüsen,  die  sog.  Littkk sehen  Drüsen.  Die 
Weite  der  Harnröhre  ist  nicht  gleichmäßig,  es  bestehen  .'J  s])indelförmige  Erweite- 
rungen: die  Eossa  navicularis  gleich  hinter  dem  Orificium  cutaneum.  die  Eossa 
bulbi  im  Anfangsteil  Pars  cavernosa  und  die  Eossa  ])rostatica  in  der  Pars  prosta- 
tica, auf  die  wieder  eine  Verengerung  am  Orificium  internum  folgt. 
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Das  Lumen  der  Harnröhre  ist  sehr  ausdehnungsfähig,  am  wenigsten  in  der 
Pars  prostatica,  doch  liegen  die  Wände  für  gewöhnlich,  wenn  niclit  Urin  gelassen 
wird,  dicht  aneinander. 

Die  weibliche  Harnröhre  ist  nur  3 — 4  cm  lang  und  verläuft  fest  ver- 
bunden mit  der  vorderen  Vaginal  wand.  Ihr  Orificium  extemum,  das  die  engste 
Stelle  bildet,  liegt  oberhalb  des  Scheideneinganges  etwa  2  cm  unter  der  Glans 
clitoridis.  Im  Durchschnitt  beträgt  ihre  Weite  (beim  Passieren  des  Hamstrahls) 
etwa  ^\  cm.  überdies  ist  sie  noch  stärker  ausdehnbar  als  die  männliche  Harnröhre. 


Die  Untersuchung  des  Harns. 

Die  Harnuntersuchung  ergibt  wichtige  Aufschlüsse  für  die 
Diagnosestellung,  aber  auch  Anhaltspunkte  für  die  Prognose 
und  Therapie  und  zwar  zunächst  bei  den  Erkrankungen  des  uropoe- 
tischen  Systems  selbst,  dann  aber  bei  anderen  Organerkrankungen,  z.  B.  den 
Herzkrankheiten,  Leber  und  Darmleiden,  ferner  auch  bei  konstitutionellen 
Erkrankungen,  und  zwar  ganz  besonders  bei  den  Stoffwechselkrankheiten 
und  endlich  bei  Vergiftungen. 

Der  Harn  stellt  eine  Lösung  verschiedener  anorganischer  und 
organischer  Substanzen  dar,  die  im  wesentlichen  als  Abfallstoffe  der 
Eiweißzersetzung  anzusehen  sind,  deren  Ausscheidung  die  wichtigste 
Aufgabe  der  Nieren  bildet.  Aus  den  harnableitenden  Wegen  mengen 
sich  dem  Urin  noch  zellige  Elemente,  unter  normalen  Verhältnissen 
allerdings  in  verschwindend  geringer  Zahl,  bei. 

Dampft  man  normalen  Harn  ein  und  trocknet  den  Rückstand  bis  zu 
einem  nahezu  konstanten  Gewicht,  so  erhält  man  auf  1  1  Harn  einen  Rück- 
stand von  ungefähr  40  g  an  sog.  festen  Stoffen.  Verbrennt  man  diesen  Rück- 
stand vorsichtig  bei  Glühhitze,  so  bleiben  ungefähr  ^s  davon  als  unver- 
brenn liehe  Harnasche  zurück.  Die  verbrannten  Stoffe  bestehen  der  Haupt- 
sache nach  aus  Harnstoff  und  nur  zu  einem  kleinen  Teil  aus  anderen 
organischen  Bestandteilen  (Harnfarbstoffe,  Harnsäure»  Mucin  u.  a.),  die  man 
zusammenfassend  als  Extraktivstoffe  bezeichnet.  Die  Verteilung  der  wich- 
tigsten organischen  und  anorganischen  Bestandteile  im  Harn  von  24  Stunden 
ist  bei  gemischter  Kost  ungefähr  folgende: 


40—65  g  feste  Stoffe. 

Organische  Bestandteile                  Anorganische  Bestandteile 
25—40  g.                                                     15—25  g. 

Harnstoff                            20 — 35      g      Chlornatrium  8  —  15    g 

Harnsäure                          0,5 — 1,25  g      Phosphorsäure  2,5  —  3,5  g 

Kreatinin                             1,0  —  1,5     g      Schwefelsäure  2 — 2,5  g 

Hippursäure                      0,1—0,5     g      Kali  (KoO)  2  —  3      g 

Übrige  Bestandteile  (Oxal-                           Natron  (Na.,0)  4 — G      g 

säure,    Ätherschwefel-                            Kalk  (CaOf  0,1-0,3  g 

säuren,  Harnfarbstoffe                            Magnesia  (MgO)  0,2 — 0.5  g 

usw.)                                1,5 — 2,5     g      Ammoniak  0,3  —  1,2  g 

Eisen  (orgiuiisch,  an  Farb- 
stoffe, gebd.)  0,001—0,010  g 
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Allgemeine  und  physikalische  Eigenschaften  des  Harns 

und  ihre  Untersuchungsniethoden. 

Farbe,  Aussehen,  Reaktion  und  Geruch,  Harngarung. 

Der  normale  Harn  hat  eine  bernsteingelbe  Farbe,  die  durch  die  ge- 
wöhnlichen Harnfarbstoffe  oder  Harnpigniente  bedingt  wird.  (Urochrome 
sehr  verschiedener  Art  und  Herkunft,  die  chemisch  noch  unzureichend  charak- 
terisiert sind,  ferner  Chromogene,  die  als  Vorstufen  sog.  Muttersubstanzen 
anzusehen  sind  und  erst  nachträglich  durch  Oxydation,  bei  längerem  Stehen 
an  der  Luft,  Farbstoffe  liefern,  z.  B.  das  Chromogen  des  Urobilins).  Wenn 
hier  von  normalem  Harn  die  Rede  ist,  so  ist  damit  die  24  stündige  Harn- 
menge oder  eine  Durch  seh  nittsprobe  derselben  gemeint.  In  den  einzelnen 
Harnportionen  schwankt  die  Farbe  zwischen  blaßgelb  und  rotgelb,  je  nach 
dem  Wassergehalt.  Mit  Rücksicht  darauf  kann  auch  bei  Krankheiten 
die  Farbe  des  Harns  Abweichungen  von  der  Norm  darbieten,  ohne  daß 
die  absolute  Menge  der  ausgeschiedenen  Farbstoffe  sich  ändert: 
auffallend  heller  Harn  bei  Polyurie  infolge  von  Diabetes  mellitus  und 
insipidus,  bei  Schrumpfniere  u.  a.  Dann  kann  abnorme  Blässe  aber  auch 
durch  den  Mangel  an  Pigment  bedingt  sein,  z.  B.  bei  Chlorosen  und  physio- 
logischer Weise  im  frühen  Kindesalter.  Durch  die  Verminderung  der 
Harn  menge  bei  Stauungszuständen ,  bei  gewissen  Formen  der  Nieren- 
entzündung, bei  Wasserverlusten  infolge  von  starkem  Schwitzen,  Durchfällen 
und  Erbrechen  oder  im  Fieber  wird  der  Harn  rotgelb  bis  dunkelrot,  man 
spricht  dann  von  hochgestelltem  Harn.  Im  Fieber  kommt,  abgesehen  von 
dem  Wasserverlust,  der  gesteigerte  Stoffzerfall  in  Betracht,  der  oft  einen 
besonderen  Farben  ton  des  hochgestellten  Harns  infolge  vermehrten  Uro- 
bilingehaltes  bedingt.  Ein  derartiger  Harn  zeigt  mitunter  deutliche  Fluo- 
reszenz; während  er  im  durchfallenden  Licht  orange  bis  dunkelrot  erscheint, 
schillert  er  bei  auffallendem  Licht  grünlich.  Im  übrigen  weist  auch  der 
normale  Harn  einen  geringen  Grad  von  Fluoreszenz  auf.  Bei  blasser  Harn 
färbe   kann    man    akut   fieberhafte    Prozesse  so  gut  wie  sicher  ausschließen. 

Als  pathologische  Färbungen  kommen  in  Betracht: 

Rotfärbung  in  den  verschiedensten  Nuancen  von  hellrot  bis  rubinrot 
und  dunkelbraunrot,  bedingt  durch  die  Beimengung  von  Blut  oder  Blutfarb- 
stoff. Meist  handelt  es  sich  nicht  um  reine  Farben  töne;  so  spricht  man 
von  „fleisch Wasserfarben**,  wobei  gleichzeitig  Trübung  besteht. 

Bei  gewissen  tiefgnMfenden  Veränderungen  des  Blutfarbstoffes  kommen 
auch  braune,  oft  grünlich  schimmernde  Färbungen  des  Harns  zustiinde. 

Ein  gelbgrüner  bis  dunkelbrauner  Harn  mit  gelbem  Schaum 
wird  beim  Ikterus  entleert,  während  braunschwarze  Färbungen,  die  oft 
erst  bei  längerem  Stehen  des  Harns  an  der  Luft  sich  herausbilden,  durch 
Stoffwechselstörungen  (Alkapton-,  Brenzkatechin-,  Zystinausscheidung  usw.) 
oder  durch  melanotische  Tumoren  (Pigmentkrebs)  veranlaßt  sind. 

Indikanreiche  Harne  bei  Darmaffektionen  usw.  haben  gleichfalls  die 
Eigenschaft,  häufig  stark  nachzudunkeln. 

Eine  milchige  oder  an  Milchkaffee  erinnernde  Farben  kommt  durch 
Fettausscheidung  bei   Chylurie  zustande. 

Durch  Arznei  Stoffe  und  Gifte  kann  der  Urin,  meist  erst  bei 
längerem  Stehen   und    Eintritt   alkalischer   Reaktion,    mannigfaltige    abnorme 
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Färbungen  annehmen  (durch  Phenol  ächwarzgrün,  Santonin  gelb,  Methylenblau 
gjün  bis  blau  u.  s.  f.). 

Der  frisch  gelassene  Harn  hat  unter  normalen  Verhältnissen  ein 
klares  durchsichtiges  Aussehen  und  gibt  beim  Schütteln  einen  rasch 
wieder  zusammensinkenden  Schaum.  (Stärkere  Schaumbildung,  die  lange 
Zeit  bestehen  bleibt,  zeigt  sich  oft  bei  Eiweißgehalt.)  Nach  einiger  Zeit 
bildet  sich  für  gewöhnlich  eine  wolkige  Trübung  aus,  die  sich  zusammenballt 
und  als  sog.  Nubekula  allmählich  zu  Boden  senkt.  Dieses  Wölkchen  be- 
steht aus  Mucin,  das  aus  den  harnleitenden  Wegen  stammt  und  aus  spär- 
lichen, zelligen  und  kristallinischen  Elementen. 

Die  Reaktion  des  normalen  Harns  ist  sauer  infolge  des  Gehaltes 
an  sauren  Salzen  (zweifach-saure  Phosphate,  saure  harnsaure  Salze);  freie 
Säuren  kommen  im  Harn  nicht  vor.  Die  Säuren,  die  vorwiegend  bei  der 
Oxydation  von  Eiweiß  im  Zellstoffwechsel  entstehen,  setzen  sich  in  den 
Geweben  mit  den  Alkalien  zu  sauren  Salzen  um.  Im  Fieber  und  bei  reiner 
Fleischkost  nimmt  die  saure  Reaktion  infolge  des  erhöhten  Eiweißumsatzes 
zu.  Andererseits  kann  der  Urin  auch  unter  normalen  Verhältnissen,  und 
zwar  bei  rein  vegetabilischer  Kost,  alkalisch  reagieren  durch  Verbrennung 
der  pflanzen  sauren  Alkalien  zu  Karbonaten.  Während  der  Verdauung  ist 
der  Harn  schwach  sauer  und  kann  vorübergehend  dadurch,  daß  dem  Blut 
Salzsäure  entzogen  und  in  den  Magen  abgeschieden  wird,  mehrere  Stunden 
nach  größerer  Nahrungsaufnahme  alkalisch  werden.  Aus  demselben  Grunde 
beobachtet  man  nicht  selten  alkalische  Reaktion  des  Harns  bei  Magen- 
Darmstörungen  nach  oftmaligem  Erbrechen  oder  häufigen  Magenspülungen. 
Durch  reichlichen  Genuß  von  Kochsalz,  löslichen  Karbonaten  (Soda),  orga- 
nischen Salzen,  die  zu  Karbonaten  verbrennen  (z.  B.  Medikamente  wie  Ure- 
zidin  bei  Gicht)  wird  der  Urin  gleichfalls  alkalisch.  Solche  Harne,  deren 
alkalische  Reaktion  von  fixen  Alkalien  herrührt,  werden  gewöhnlich  klar 
gelassen,  trüben  sich  aber  bald  durch  Ausscheidung  der  schwerlöslichen 
Phosphate  und  Karbonate  von  Kalzium  und  Magnesium  (meist  überwiegen 
die  Erdphosphate),  die  sich  nach  kurzer  Zeit  als  flockig  weißer  Niederschlag 
absetzen.  Ein  stark  saurer,  hochgestellter  Harn  wird  gleichfalls  nach  kurzem 
Stehen,  wenn  er  sich  auf  Zimmertemperatur  abgekühlt  hat,  durch  Abscheidung 
von  harnsauren  Salzen  trübe  und  setzt  das  sog.  Ziegelmehlsediment  (Sedi- 
nientum  lateritium)  ab,  vgl.  pag.  275). 

Der  saure  Harn  rötet  blaues  Lackmuspapier,  während  der  alkalische 
Harn  rotes  Lackmuspapier  blau  färbt  und  gelbes  Kurkumapapier  bräunt. 
Diese  durch  fixe  Alkalien  bedingte  Vorfärbung  verschwindet  nicht  beim 
Trocknen  des  Reagenzpapieres  an  der  Luft  (im  Gegensatz  zu  der  durch 
Ammoniak  hervorgerufenen  Reaktion,  vgl.  weiter  unter). 

Der  Harn  kann  ferner  unter  physiologischen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen, namentlich  beim  Übergang  der  sauren  in  die  alkalische  Reaktion 
durch  Zersetzung  (Eintritt  der  alkalischen  Harngärung)  amphoter  reagieren, 
d.  h.  einerseits  sauer  gegenüber  blauem  Lackmuspapier  (Rötung),  anderer- 
seits alkalisch  gegenüber  rotem  Lackmus  (Blaufärbung).  Diesen  Vorgang 
beobachtet  man,  wenn  gleichzeitig  Mononntriumphosphat  (sauer  reagierend) 
und  Dinatriumphosphat  (alkalisch  reagierend)  in  einem  bestimmten  Verhältnis 
in  Jjösung  enthalten  sind  (bezügl.  der  „Phosphate**  s.  pag.  266). 

Auch  der  nonnalsaure  Harn  trübt  sich  nach  längerem  Stehen,  durch- 
schnittlich nach  etwa  24  Stunden  oder  später,  beim  Eintritt  der  sog.  alka- 
lischen Harngährung,  die  durch  Entwicklung  von  Spaltpilzen,  namentlich 
Mikrococcus  ureae  und  Bacterium  ureae  den  neutral  reagierenden  Harnstoff 
in   das   alkalisch   reagierende  Ammoniumcarbonat  umsetzt   (pag.    270).     Die 
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Trübung   ist   bedingt   durch    Erdphosphate    und    phosphorsaure    Ammoniak- 
Magnesia  sowie  durch  Bakterien. 

Bei  hochgradiger,  namentlich  chronischer  Zystitis,  kann  der  Urin  schon 
in  der  Blase  in  alkalische  Gährung  übergehen  und  trüb  entleert  werden. 
Eine  solche  Trübung  ist  dann  gewöhnlich  durch  Eiter,  Schleim  und  Bak- 
terien, sowie  durch  den  reichlichen  Ausfall  der  vorher  genannten  Salze, 
namentlich  Ammonium-Magnesiuniphosphat,  dazu  noch  harnsaures  Ammon, 
Kalziumoxalat  u.  a.  veranlaßt.  Diese  durch  ammoniakalische  Gärung  be- 
dingte Alkaleszenz  bewirkt,  daß  die  alkalische  Reaktion  des  Reagenzpapieres 
(Rotfärbung  von  Lackmus-  und  Braunfärbung  von  Kurkumapapier)  beim 
Trocknen  an  der  Luft  durch  Verflüchtigung  des  Ammoniumkarbonats  wieder 
verschwindet.  Da  aber  der  Urin  —  wie  aus  der  eben  gegebenen  Darstellung 
sich  ergibt  —  meist  gleichzeitig  flüchtige  und  fixe  Alkalien  enthalten  wird, 
so  ist  es  zweckmäßiger,  auf  die  Anwesenheit  von  Ammoniumkarbonat  bzw. 
Ammoniak  dadurch  zu  prüfen,  daß  man  das  rote  Lackmuspapier  nicht  in 
den  Harn  eintaucht,  sondern  angefeuchtet  darüber  hält.  Bei  Anwesenheit 
der  flüchtigen  Alkalien  wird  das  rote  Lackmuspapier  nach  einiger  Zeit  ge- 
bläut werden.  Oder  man  prüft  mittels  Salzsäure:  Hält  man  einen  mit 
Salzsäure  benetzten  Glasstab  darüber,  so  bilden  sich  weiße  Nebel  von  Sal- 
miak (Chlorammonium).  Im  übrigen  klärt  bei  einiger  Intensität  des  Pro- 
zesses der  Geruch  in  unzweideutiger  Weise  über  die  Anwesenheit  von  Am- 
moniak auf. 

Während  der  normale  frisch  entleerte  Harn  einen  leicht  aromatischen 
Geruch  hat,  der  je  nach  der  Ernährungsweise  gewisse  Verschiedenheiten 
aufweist,  entwickelt  der  durch  alkalische  Gährung  zersetzte  Harn  einen 
stechend  unangenehmen,  sog.  „urinösen"  Geruch.  Bei  jauchiger  Zystitis 
kann  in  seltenen  Fällen  ein  Geruch  nach  Schwefelwasserstoff  auftreten,  der 
dadurch  zustamle  kommt,  daß  die  schwefelhaltigen  Harn  bestand  teile  durch 
Bakterien  reduziert  werden  und  Schwefelwasserstoff  abspalten.  Man  spricht 
dann  von  Hydrothionurie. 

Eiweißhaltige  Harne  weisen  zweifellos  oft  einen  eigenartig  faden  Geruch 
(unmittelbar  nach  der  Entleerung)  auf.  Besonders  die  alten  Ärzte  waren 
in  diesen  „Geruchsdiagnosen"  groß. 

Der  azetonreiche  Harn  beim  schweren  Diabetes,  namentlich  im  Koma, 
riecht  obstartig.  Auch  bei  fieberhaften  Krankheiten  und  bei  Inanitions- 
zuständen,  besonders  bei  Magen  Störungen,  wenn  anhaltendes  Erbrechen  be- 
steht, kann  Azetongeruch  auftreten. 

Nach  Einnahme  von  Terpentin  oder  P^inatniung  von  Terpentindämpfen 
hat  der  Urin  einen  veilchenartigen,  nach  Genuß  von  Spargel  einen  eigen- 
tümlich widrigen  Geruch ;  andere  Riechstoffe  (von  Baldrian,  Moschus,  Copaiva- 
balsam  usw.)  gehen  unverändert  in  den  Urin  über. 

Ein  fäkulenter  Geruch  des  Harns  deutet  auf  eine  Fistelbildung  zwischen 
Darm-  und  Harn  wegen  hin.  Dabei  wird  oft  Luft  mit  hörbarem  Geräusch 
beim  Harnlassen  entleert:  sog.  Pneumaturie  (Luftpissen).  Zur  „Pneu- 
maturie** führen  übrigens  auch  abnorme  Gasbildungen  in  der  Blase  selbst, 
namentlich  die  Entwicklung  von  Kohlensäure  (eventuell  auch  von  Wasser- 
stoff), die  bei  Harngärungen  infolge  schwerer  Zystitis,  besonders  im  Harn 
der  Diabetiker  (vgl.  pag.  288)  erfolgen   kann. 

Bestimmung  des  Säuregrades:  Eine  exakte  Methode  ist  nicht  be- 
kannt. Wir  begnügen  uns  damit,  den  Überschuß  der  Säuren  über  die 
Alkalien  zu  ermitteln,  wobei  man  nach  Naegeli  folgendermaßen  vorgeht: 
10  ccm  Ilarn  werden  nach  Zusatz  von  ungefähr  90  ccm  Wasser  und 
3 — 4  Tropfen   einer    l^/ßigen    alkoholischen    PhenolphtaleinlÖsung  als  Indi- 
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kator  unter  beständigem  Umrühren  mit  "/jq  Natronlauge^)  so  lange  ver- 
setzt, bis  eine  deutlich  rote  Farbennuance  entsteht,  die  nicht  mehr  ver- 
schwindet. Um  den  Eintritt  dieser  Endreaktion  richtig  zu  beurteilen,  ver- 
gleicht man  zweckmäßig  mit  einer  ebenso  verdünnten  Probe  desselben  Harns. 
Die  verbrauchte  Menge  "/j^  Natronlauge  wird  auf  die  Tagesmenge  des 
Urins  umgerechnet.  Die  Azidität  kann  man  dann  in  Kubikzentimetern 
" /i0  Natronlauge  ausdrücken  oder  in  Grammen  Salzsäure,  wobei  1  ccm  "/^^ 
Natronlauge  0,003G5  g  HCl  entspricht.  Bei  gemischter  Kost  weist  der  in 
24  Stunden  entleerte  Harn  eine  Azidität  auf,  die  1,5 — 2,5  g  Salzsäure 
gleichkommt. 

Menge  und  spezifisches  Gewicht 

Im  Durchschnitt  beträgt  die  Harnmenge,  die  von  einem  gesunden 
erwachsenen  Mann  innerhalb  24  Stunden  entleert  wird,  1500 — 1800  ccm, 
bei  der  Frau  um  200  —  300  ccm  weniger.  Schon  unter  normalen  Ver- 
hältnissen unterliegt  die  täglich  ausgeschiedene  Harnmenge  großen  Schwan- 
kungen, die  von  der  Nahrungsaufnahme,  insbesondere  der  Flüssigkeitszufuhr, 
einerseits  und  von  der  Wasserabgabe  (durch  Haut,  Lungen  und  Darm) 
andererseits  abhängig  sind.  Die  physiologischen  Grenzen  liegen  ungefähr 
zwischen  500  und  3000  ccm.  Im  übrigen  sind  unter  normalen  und  patho- 
logischen Verhältnissen  für  die  Harnausscheidung  maßgebend:  die  Be- 
schaffenheit des  Nierenparenchyms,  das  Verhalten  der  Zirkulation  (Blut- 
druck und  Stromgeschwindigkeit)  und  nervöse  Einflüsse. 

Wir  beobachten  Verminderung  der  Harn  menge  bei  akuten  und 
chronisch-parenchymatösen  Nierenentzündungen,  wobei  die  Oligurie  oft  zum 
völligen  Versagen  der  Nieren tätigkeit,  zur  sog.  Anurie  führen  kann,  ein 
Zustand,  der  namentlich  auch  durch  Verstopfung  der  Ureteren  herbeigeführt 
wird  (kalkulöse  Anurie).  Auch  bei  Verstopfung  eines  Ureters  (Nephro- 
lithiasis  usw.)  kann  reflektorisch  eine  komplette  Anurie  bewirkt  werden.  Zu 
Oligurie  führen  ferner  Gefäß-  und  Herzkrankheiten,  die  mit  Stauung 
einhergehen,  fieberhafte  Erkrankungen  durch  gesteigerte  Wasserabgabe 
von  der  Haut  und  durch  die  Lungen,  Wasserverluste  infolge  von  Er- 
brechen und  Durchfällen  bei  akuten  und  chronischen  Magen-  und  Darm- 
störungen  sowie  von  profusen  Blutungen.  Auch  die  Entwicklung  pleu- 
ritischer  oder  peritonitischer  Exsudate,  wobei  meist  gleichzeitig  Fieber 
besteht,  geht  mit  verminderter  Harnausscheidung  einher. 

Vermehrung  der  Harn  menge  findet  sich,  wie  schon  erwähnt,  beim 
Diabetes  melitus  und  insipidus,  vorübergehend  auch  bei  Gesunden  nach 
großer  Flüssigkeitszufuhr,  ferner  als  nervöse,  oft  intermittierende  Polyurie, 
die  mitunter  einen  außerordentlichen  Grad  erreicht  (ich  habe  dabei  Harn- 
ausscheidungen von  16  1  pro  Tag  beobachtet),  bei  der  Schrumpfniere  (2 — 4  1). 
bei  Resorption  von  Exsudaten,  Transsudaten  und  Ödemen,  namentlich  beim 
Grebrauch  diuretisch  wirkender  Arzneien.  Erinnert  sei  daran,  daß  manche 
Genußmittel  (Kaffee,  Tee  usw.)  durch  ihren  Gehalt  an  diuretischen  Sub- 
stanzen die  Harnausscheidung  anregen. 

Das  spezifische  Gewicht  des  normalen  Harns  schwankt  im 
Tagesmittel  ungefähr  zwischen  1,012  und  1,025,  während  die  Schwankungen 
bei  den  einzelnen  Harnportionen  viel  größer  sind  und  zwischen  1,003  und 
1,030  liegen,  in  enger  Beziehung  zu  den  jeweils  ausgeschiedenen  Harn- 
mengen. Bei  pathologischen  Zuständen  bewegt  sich  das  spezifische  Ge- 
wicht im  Tagesmittel  zwischen    1,002  und   1,040. 

1)  ö\^  Natronlauge  =  */,^,  Normalnatronlauge. 

Lehrbuch  der  kliniitchen  Diagnostik.  1 1 
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Es  igt  üblich,  an  Stelle  des  Dezimalbruches  zur  Bezeichnung  des 
spezifischen  Gewichtes  die  vierstelligen  ganzen  Zahlen  zu  setzen, 
wobei  das  spezifische  Gewicht  des  destillierten  Wassers  statt  1,000=1000 
gesetzt  wird. 

Zur  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichtes  mittels  Aräometer 
(Urometer)  geht  man  in  folgender  Weise  vor:  ejn  entsprechend  weiter  Stand- 
zylinder (eventuell  mit  Teilung,  sog.  Meßzylinder),  wird  zu  etwa  ^/^  mit  Harn  ge- 
füllt, wobei  man  nach  Möglichkeit  Schaumbildung,  die  bei  der  Ablesung  sehr 
störend  ist,  vermeidet  (am  besten  durch  Schiefhalten  des  Zylinders  beim  Eingießen 
des  Harns  eventuell  Absaugen  des  entstandenen  Schaumes  mit  Filtrierpapier),  dann 
wird  das  sorgfältig  gesäuberte  und  getrocknete  Urometer  eingetaucht  und  zwar  so, 
daß  es  frei  schwimmt,  wobei  sich  die  Flüssigkeit  in  einen  nach  unten  konkaven 
Meniscus  einstellt.  Man  liest  nun,  indem  man  das  Auge  in  gleiche  Höhe  bringt, 
denjenigen  Teilstrich  ab.  der  mit  dem  tiefsten  Punkt  des  Meniscus  zusammenfällt. 
Zweckmäßigerweiso  hat  man  zwei  Urometer,  eins  für  die  Dichte  von  1000 — 1025, 
und  ein  zweites  für  1025 — 1040.  Streng  genommen  geben  die  Aräometer  nur  bei 
der  Temperatur,  für  die  sie  gearbeitet  sind,  exakte  Resultate.  Da  sie  aber  meist 
für  15  Grade  eingestellt  sind,  so  kann  man  für  klinische  Zwecke  mit  genügender 
Genauigkeit  bei  Zimmertemperatur  ablesen. 

Reicht  die  Harnmenge  zur  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichtes  nicht  aus, 
so  erhält  man,  zwar  nicht  physikalisch  genau,  aber  annähernd  richtig  das  spezifische 
Gewicht,  indem  man  den  Harn  mit  der  gleichen  Menge  Wasser  versetzt  und  die 
beiden  letzten  Ziffern  der  spezifischen  Gewichtszahl  des  verdünnten  Harns  verdoppelt. 

Die  Dichte  des  Harns  oder  das  .spezifische  Gewicht  ist  ab- 
hängig von  dem  Gehalt  an  festen,  in  Losung  befindlichen  Bestandteilen, 
oder  präziser  ausgedrückt  von  dem  Gewicht  der  in  Lösung  befindlichen 
Stoffe.  Da  das  Gesamtgewicht  der  fixen,  im  Harn  gelösten  Bestandteile 
eine  ziemlich  konstante  Größe  darstellt,  während  die  Harnmenge  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  großen  Schwankungen  unterliegt,  so  ergibt  sich 
daraus,  daß  mit  zunehmender  Harnmenge  die  Dichte  abnehmen  muß  und 
umgekehrt. 

Aus  dem  spezifischen  Gewicht  kann  man  mit  Zuhilfenahme  der 
24stündigen  Harnmenge  die  Quantität  der  ausgeschiedenen  festen  Be- 
standteile ungefähr  berechnen.  Indem  man  die  zwei  letzten  Ziffern  der 
vierstelligen  spezifischen  (iewichtszahl  mit  dem  empirisch  enuittelten  Faktor  2,237, 
abgerundet  2,8  (auch  HÄSERscher  Koeffizient  genannt)  multipliziert,  erfährt  man 
die  in  1000  ccm  enthaltenen  fixen  Bestandteile  in  Grammen.  Z.  B.  das  spezifische 
Gewicht  betrage  1021,  dann  sind  in  1000  ccm  rund  42  g  und  im  Tag^harn  von  1400  ccm 
rund  59  g  feste  Stoffe  enthalten.  Diese  Berechnung  ergibt  aber  nur  so  lange  ver- 
gleichbare Werte,  als  mit  dem  Harn  keine  abnormen  Bestandteile  von  hohem 
spezifischen  (iewicht  ausgeschieden  werden. 

Im  allgemeinen  findet  nu\n  ein  gegenseitiges  Abhängigkeitsverhältnis 
von  Menge,  Farbe,  Dichte  und  Reaktion  des  Harns  und  zwar  derart,  daß 
die  Harnmenge  sich  umgekehrt  verhält  wie  die  Farbenintensität,  das  spezi- 
fi.sche  Gewicht  und  die  Azidität.  Je  größer  die  Harnmenge  ist^  desto  weniger 
gefärbt  erscheint  der  Harn,  um  so  geringer  ist  sein  spezifisches  Gewicht  und 
um  so  schwä<jher  die  saure  Reaktion,  je  kleiner  hingegen  die  Menge  des 
ausgeschiedenen  Harns  ist,  desto  größer  pflegt  die  Farben intensität  zu  sein 
bei  hohem  spezifischen  Gewicht  und  starksaurer  Reaktion.  Die  engen  Be- 
ziehungen der  Dichter  zur  Harnmenge  machen  es  daher  begreiflich,  daß  die 
Schwankungen  des  spezifischen  Gewichtes  auch  in  pathologischen  Zuständen 
von  denselben  Faktoren  beeinflußt  werden  wie  die  Harn  menge,  aber  im  um- 
gekehrten Verhältnis.  Nur  zwei  Ausnahmen  sind  zu  beachten:  Diabetes 
melitus,  wo  trotz  großer  Harnmenge  und  heller  Farbe  ein  hohes  spezifisches 
Gewicht  (1030  bis  1040,  gelegentlich  noch  mehr)  infolge  des  Zuckergehaltes 
besteht,  so  daß  diese  Trias  die  Diagnose  „Zuckerharn*'  fast  ohne  Untersuchung 
ermöglicht,  und  ferner  manche  Formen  der  akuten  und  chronisch-parenchy- 
matösen  Nephritis,    wo  oft  recht    unvermittelt    bei    hochgestelltem  Harn 
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das  spezifische  Gewicht  absinkt  (drohende  Urämie).  Dieses  Verhalten  erklärt 
sich  dadurch,  daß  die  normalen  festen  Bestandteile  (Salze  und  Harnstoff)  von 
dem  erkrankten  Parenchym  nicht  mehr  entsprechend  ausgeschieden  werden 
können.  Die  Ketention  der  genannten  festen  Bestandteile  bei  akuter  Nephritis 
und  manchen  Formen  der  chronischen  Nephritis  kann  andererseits  durch  ein 
hohes  spezifisches  Gewicht  des  Harns,  das  durch  den  Eiweißgehalt  bedingt 
ist,  verdeckt  werden.  Da  die  Eiweißmoleküle  groß  und  schwer  sind  (nament- 
lich im  Vergleich  zu  den  kleinen  Harnstoff-  und  Salzmolekülen),  und  da  das 
spezifische  Gewicht  nicht  bloß  von  der  Zahl,  sondern  in  erster  Linie  von  der 
Größe  bzw.  dem  Gewicht  der  gelösten  Moleküle  abhängt,  so  wird  ein  eiweiß- 
reicher, an  Harnstoff  und  Salzen  armer  Harn  ein  relativ  hohes  spezifisches 
Gewicht  aufweisen  können.  In  solchen  Fällen,  die  —  wie  man  jetzt  weiß 
—  keineswegs  selten  sind,  versagt  die  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichtes 
und  die  darauf  basierte  Berechnung  der  im  Harn  ausgeschiedenen  festen 
Bestandteile  zur  Beurteilung  der  Leistungsfähigkeit  des  Nierenparenchyms. 
Hier  kann  nun  die  Bestinnnung  der  molekularen  Konzentration  des  Harns 
durch  Ermittelung  des  Gefrierpunktes  einen  Einblick  in  die  Ausscheidungs- 
verhältnisse der  normalen  Harnbestandteile  und  damit  in  die  Leistungs- 
fähigkeit der  Nieren  geben. 


Molekulare  Konzentration,  Gefrierpunktsbestimmung  oder 
Kryoskopie  und  funktionelle  Nierendiagnostik. 

Der  Gefrierpunkt  des  destillierten  Wassers  liegt  bei  0  ^;  haben  wir 
es  nun  nicht  mit  reinem  Wasser,  sondern  wie  beim  Harn  mit  einer  wäßrigen 
Lösung  von  wechselndem  Gehalt  an  Molekülen  zu  tun,  dann  sinkt  der 
Gefrierpunkt  um  so  tiefer,  je  konzentrierter  die  Flüssigkeit  ist,  mit  anderen 
Worten,  der  Gefrierpunkt  wird  im  Vergleich  zu  destilliertem  Wasser  um  so 
stärker  erniedrigt  sein,  je  mehr  Moleküle  resp.  Ionen  in  der  Volumens- 
einheit gelöst  sind.  (Säuren,  Salze  und  Basen  können  in  der  Flüssigkeit 
dissoziiert,  d.  h.  in  ihre  Ionen  gespalten  sein,  z.  B.  HCl  in  Chlor-  und 
Wasserstoff -Ionen,  die  den  Gefrierpunkt  genau  so  wie  die  un  zersetzten  Mole- 
küle beeinflussen  [vgl.  Elektrolytische  Dissoziation,  pag.  203]).  Dabei  kommt 
es  also  nicht  wie  beim  spezifischen  Gewicht  auf  die  Größe  der  einzelnen 
Moleküle  oder  ihr  Gewicht,  sondern  lediglich  auf  ihre  Zahl  an. 

So  wird  z.  B.  eine  Ijösung,  welche  180  g  Traubenzucker  im  Liter 
enthält  und  eine  Lösung,  die  60  g  Harnstoff  im  Liter  enthält,  die  gleiche 
Gefrierpunktserniedrigung  aufweisen  trotz  der  verschiedenen  Gewichtsmengen, 
die  im  selben  Volumen  enthalten  sind.  Da  nämlich  das  Molekulargewicht 
des  Traubenzuckers  180  und  das  Molekulargewicht  des  Harnstoffs  60  be- 
trägt, so  enthalten  die  vorgenannten  Lösungen  eine  gleiche  Anzahl  Moleküle 
in  der  Volumenseinheit  oder  sie  haben,  wie  man  sich  gewöhnlich  ausdrückt, 
die  gleiche  molekulare  Konzentration. 

Auf  dieser  Beziehung  zwischen  Gefrierpunkt  und  mole- 
kularer Konzentration  basiert  die  Methode  der  Gefrierpunkts- 
bestim iimng  oder  Kryoskopie. 

Was  nun  speziell  den  Harn  betrifft,  so  ist  der  Gehalt  an  Eiweiß, 
mit  dem  wir  bei  Nierenerkrankungen  meist  zu  rechnen  haben,  nur  von  sehr 
geringem  Einfluß  auf  die  Erniedrigung  des  Gefrierpunktes,  weil  die  Eiweiß- 
moleküle ihrer  Größe  wegen  an  Zahl  gegenüber  den  Salz-  und  Harnstoff- 
molekülen zurücktreten.  Ein  in  I^sung  befindliches  Eiweißmolekül  wird 
nach  dem  vorhin  Gesagten  denselben  Einfluß  auf  die  Gefrierpunktserniedrigung 

17* 


260     WiNTERNiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitaltraktus. 


haben,  wie  ein  Harnstoffniolekül,  trotzdem  sich  die  Größe  dieser  Moleküle 
verhalt  wie  ungefähr  5000 :  00. 

Der  Gefrierpunkt  des  Harns  wird  also  auch  dann,  wenn  der  Urin 
Eiweiß  enthält,  im  wesentlichen  durch  den  Gehalt  an  Harnstoff  und  Salzen 
bestimmt. 

Da  man  die  Gefrierpunktserniedrigung  im  Harn  mit  A  zu  be- 
zeichnen pflegt,  so  besagt  z.  B.  A  2,0,  daß  der  Gefrierpunkt  des  betreffenden 
Harnes  bei  — 2,0"  liegt  (vielfach  wird  aber  auch  A  direkt  für  den  Gefrier- 
punkt gebraucht,  wobei  dann  die  Zahl  mit  negativem  Vorzeichen  versehen 
wird,  also  J  — 2,0). 

Technik  der  Gefrierpunktsbestimmung:  Zur  Ausführung  der  Be- 
stimmung bedienen  wir  uns  des  Beckmann  sehen  Apparates  (vgl.  Fig.  104).     Das 

wie  ein  Reagenzrohr  geformte  Glasgefäß  mit  seitlicliem 
Ansatz  (A)^  die  sog.  Gefrierröhre,  wird  mit  ca.  10  ccm 
des  filtrierten  Harns  gefüllt.  Darauf  wird  der  Kork  mit 
dem  in  hundertstel  Grade  geteilten  Thermometer  auf- 
gesetzt. Der  Kork  triigt  noch  eine  zweite  Bohrung  für 
den  Platin-  oder  Hartgiimmirührer.  Die  Hamflüssigkeit 
muß  das  Quecksilbergefäß  des  Thermometers  vollständig 
umspülen.  Die  Gefrierröhre  ist  nun  wieder  in  ein 
weites  Glasrohr  eingepaßt,  das  als  Luftmantel  dient,  um 
eine  allmähliche  Ahkühlung  der  im  Gefrierröhrchen  be- 
findlichen Flüssigkeit  zu  erzielen.  Der  ganze  Apparat 
taucht  in  ein  großes  zylinderförmiges  Standgefäß  ein, 
in  dessen  Deckel  er  durch  einen  Kork  festgehalten 
wird.  Das  Standgefäß  dient  zur  Aufnahme  der  Kälte- 
mischung,  die  man  dadurch  erhält,  daß  man  schichtweise 
Eisstückchen  und  Kochsalz  (Viehsalz)  einfällt  (die  Füllung 
wird  bis  zu  etwa  ^;^  der  Höhe  vorgenommen).  Ein 
großer  Rubrer,  der  durch  einen  Ausschnitt  im  Deckel 
hin  und  her  bewegt  wird,  dient  zur  gleichmäßigen  Ver- 
arheitung  der  Kältemischung.  In  diese  taucht  ferner 
ein  Thermometer  ein,  womit  man  die  Temperatur  der 
Kältemischung,  die  nicht  unter  —  8  °  henmtergehen  soll, 
kontrolliert  (Regulierung  durch  Wasserzusatz). 

Während  man  nun  den  Harn  im  GefrieiTÖhrchen 
durch  rasches  Hehen  und  Senken  des  Platinrührer» 
gleichmäßig  in  Bewegung  hält,  beobachtet  man  ein 
allmähliches  Sinken  der  Quecksilbersäule  an  der  in 
hundertstel  Grade  geteilten  Skala  des  Gefriertliermometers 
bis  unter  den  Nullpunkt.  Plötzlich  steigt  im  Moment, 
wo  die  Hamflüssigkeit  erstarrt,  die  Quecksilbersäule 
wieder  rasch  in  die  Höhe  und  stellt  sich  auf  einen 
Punkt  ein,  der  dem  wirklichen  Gefrier])unkt  entspricht 
(das  tiefere  Ahsinkon  des  Thermometers  ist  durch  sog. 
Unterkühlung  hedingt,  die  ahcr  nicht  zu  weit  getrieben 
werden  darf;  daher  soll  die  Temperatur  der  Kältemischung 
nicht  unter  — 3"  betragen);  wenn  die  Eisbildung  er- 
folgt, wird  latente  Wiirnie  frei  und  das  Thermometer 
steigt  rasch  an,  um  sich  nun  er-st  auf  den  wirklichen 
Gefrierpunkt  einzustellen.  Diese  Gefriertemperatur  bleibt 
natürlich  nur  kurze  Zeit  bestehen  (da  bei  weiterer  Ein- 
wirkung der  Kältemischung  sich  wieder  Unterkühlung 
geltend  macht),  und  muß  daher  gleich  abgelesen  werden. 
Man  kann  die  Bestimmung  sofort  wiederholen,  indem  man  das  Gefrierröhrchen 
herausnimmt  und  in  der  Hand,  während  man  die  Flüssigkeit  mit  dem  Rührer  in 
fortwährender  Bewegung  hält,  unter  Beobachtung  des  Thermometers  anwärmt. 
Ehe  noch  der  Nullpunkt  erreicht  ist  (am  besten,  so  lange  noch  Eiskristalle  in  der 
Harnflüssigkeit  schwimmen),  setzt  man  das  (iefrierröhrchen  wieder  in  die  Kälte- 
mischung ein  und  beendet  die  zweite  Bestimmung  in  der  schon  vorhin  geschilderten 
Weise. 

Obwohl  bei  den  für  klinische  Zwecke  gebräuchlichen  Apparate  ein  fixer 
Nullpunkt,   der  dem  Gefrierpunkt   des  destillierten  Wassers  entspricht,  am  Thermo- 


Fig.    104.       Apparat    zur 
Gefrierpunktsbestimmung. 
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meter  angegeben  ist,  erweist  es  sich  doch,  wenn  man  genau  arbeiten  will,  als  nötig, 
die  Gefrierpunktsbestimmung  jedesmal  auch  noch  mit  frisch  destilliertem  Wasser 
(oder  mit  destilliertem  Wasser,  das  frisch  ausgekocht  wurde)  vorzunehmen,  um  den 
Nullpunkt  zu  eichen.  Die  Abweichungen  vom  Nullpunkt  müssen  bei  der  Gefrier- 
punktsbestimmung des  Harns  berücksichtigt  werden.  (Findet  man  den  Gefrierpunkt 
des  destillierten  Wassers  über  dem  angegebenen  Nullpunkt,  so  wird  die  Differenz 
zu  dem  Gefrierpunkt  des  Harns  addiert  werden  müssen;  ist  er  unter  dem  Null- 
punkt der  Thermometerskala,  so  wird  die  Differenz  in  Abzug  zu  bringen  sein.) 

Neuerdings  ist  von  Citron  ein  einfaches  Atherkryoskop  angegeben  worden, 
bei  dem  die  umständliche  Herstellung  von  Kältemischungen  vermieden  ist.  Die 
Abkühlung  erfolgt  durch  Äther,  der  durch  einen  Luftstrom  zum  Verdunsten  gebracht 
wird,  wobei  dem  Luftmantel  und  dem  Gefrierröhrchen  Wärme  entzogen  wird.  Der 
Apparat  arbeitet  sauber  und  rasch. 

Im  normalen  Harn  schwankt  A  zwischen  1,0  und  2,5,  entsprechend 
der  innerhalb  weiter  Grenzen  wechselnden  Konzentration.  Da  bei  manchen 
Nierenerkrankungen  dauernd  oder  vorübergehend  die  Konzentration  des 
Harns  an  Salzen  und  Stoff  Wechselprodukten  geringer  ist  als  normal  (die 
Fähigkeit  des  Nierenparenchyms  für  die  Ausscheidung  der  genannten  Stoffe 
hat  gelitten),  so  nimmt  die  Gefrierpunk t-serniedrigung  ab,  J  bewegt  sich 
zwischen  0,3  und  0,7.  Doch  wird  man  diesen  Faktor  nicht  für  sich  allein 
betrachten,  sondern  die  Wasserausscheidung  (Harnmenge)"  dabei  berück- 
sichtigen müssen.  Man  hat  deshalb  den  Wert  für  die  Gefrierpunkts- 
erniedrigung mit  der  in  24  Stunden  ausgeschiedenen  Harnmenge  multipliziert 
und  mit  diesem  Produkt,  das  man  als  Valenzzahl  bezeichnet,  ein  Maß 
für  die  in  einem  Tag  ausgeschiedenen  Moleküle  und  damit  für  die  geleistete 
Nierenarbeit  gewonnen.  Der  Valenzwert  kann  sich  unter  physiologischen 
Verhältnissen  zwischen  1000  und  4000  bewegen,  schwankt  also  innerhalb 
weiter  Grenzen. 

Solange  die  Harnmenge,  wie  bei  der  Schrumpfniere,  reichlich  ist,  er- 
folgt die  Ausscheidung  der  Abfallstoffe  trotz  verminderter  Konzentration  in 
genügender  Menge.  Sobald  aber  die  Harnausscheidung  infolge  verminderter 
Herzkraft  oder  bei  anderen  Formen  schwerer  Nierenerkrankung  sinkt,  dann 
wird  nicht  nur  Wasser,  sondern  auch  Harnstoff  usw.  zurückgehalten,  es 
kommt  zu  Ödemen  un(i  urämischen  Erscheinungen.  Durch  die  Anhäufung 
der  relinierten  Substanzen  im  Blut  sinkt  wegen  zunehmender  mole- 
kularer Konzentration  der  Gefrierpunkt  des  Blutes,  der  eine  relativ 
konstante  und  innerhalb  enger  Grenzen  schwankende  Größe  darstellt.  Die 
Gefrierpunktserniedrigung  des  Blutes,  die  wir  mit  i?  bezeichnen,  bewegt  sich 
normalerweise  zwischen  0,54  und  0,58,  meist  nur  zwischen  0,55  und  0,57. 
Unter  den  vorhin  erörterten  Umständen  kann  der  Gefrierpunkt  des  Blutes 
auf  — 0,7  und  tiefer  sinken. 

Durch  die  Gefrierpunktsbestimmung  des  Blutes  erfährt  die  Kr}'oskopie 
des  Harns  eine  wertvolle  Ergänzung.  Nur  dann,  wenn  außer  A  auch  i) 
Abweichungen  von  der  Norm  darbietet,  sind  wir  berechtigt,  sekretorische 
Störungen  der  Nierenfunktion  anzunehmen.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen, 
daß  bei  einem  Absinken  des  Blutgefrierpunktes  unter  — 0,59  ( — 0,6  bis 
—  0,7)  eine  funktionelle  Nierenschädigung  sehr  wahrscheinlich  wird.  Es  ist 
aber  zu  betonen,  daß  man  in  Ausnahmefällen  auch  bei  ausgesprochenen 
urämischen  Erscheinungen  normalen  Gefrierpunkt  des  Blutes  gefunden  hat. 

Ist  Grund  zur  Annahme  vorhanden,  daß  eine  einseitige  Nieren- 
erkrankung vorliegt,  dann  ist  es  nötig,  die  kryoskopische  Untersuchung  mit 
beiden  Nierensekreten  nach  Vornahme  des  Ureterenkatheterismus  auszuführen. 
Normalerweise  funktionieren  beide  Nieren  nahezu  gleichsinnig,  derart,  daß 
sie  ungefähr  die  gleichen  Mengen  Harn  von  annähernd  derselben  Zusammen- 
setzung und  gleicher  Gefrierpunktsemiedrigung  liefern.     Doch  sind,  um  auf 
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pathologische  Vorgänge  in  einer  Niere  zu  schließen,  nur  große  Differenzen 
mit  Sicherheit  zu  verwerten.  Fuiden  wir  z.  B.  Ar  (Gefrierpunktserniedrigung 
des  Sekretes  der  rechten  Niere)  =0,62,  J  1=1,29.  so  spricht  das  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  für  eine  normale  Funktion  der  linken  Niere,  mit 
Bestimmtheit  aber  für  eine  ungenügende  Funktion  der  rechten  Niere,  die 
nicht  imstande  ist,  einen  Harn  von  normaler  Konzentration  zu  liefern.  Außer 
dem  Gefrierpunkt  wird  man  das  spezifische  Gewicht,  den  Stickstoff gehalt 
(s.  pag.  271)  und  die  Kochsalzausscheidung  (s.  pag.  265)  beider  Nieren- 
sekrete feststellen  müssen  (abgesehen  von  der  vergleichenden  mikroskopischen 
Untersuchung  und  der  Prüfung  auf  Eiweiß),  um  sich  ein  Urteil  über  die 
Funktionstüchtigkeit  des  Nierengewebes  zu  verschaffen. 

Man  hat  noch  einen  anderen  Weg  eingeschlagen,  um  die  physiologischen 
Leistungen  der  Nieren  vergleichsweise  zu  prüfen,  indem  man  einmal  die 
Fähigkeit  der  Nieren,  nach  Phloridzininjektion  Zucker  auszuscheiden,  be- 
obachtete und  andererseits  die  Durchlässigkeit  der  Nieren  für  körperfremde 
Substanzen,  insbesondere  für  Farbstoffe,  untersuchte  (auch  Chromozysto- 
skopie  genannt). 

Die  Phloridzinniethocle  gründet  sich  darauf,  daß  die  nach  In- 
jektion von  Phloridzin  auftretende  Zuckermenge  in  einem  gewissen  quanti- 
tativen Verhältnis  zu  dem  vorhandenen  funktionsfähigen  Nierengewebe  steht. 
(Der  Phloridzindiabetes  ist  ein  renaler  oder  Nierendiabetes.  Während  beim 
echten  Diabetes  Hyperglykämie  besteht,  ist  beim  Phloridzindiabetes  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  herabgesetzt,  wahrscheinlich  deshalb,  weil  das 
normal  funktionierende  Nierengewebe  durch  das  Phloridzin  oder  seine  Spaltungs- 
produkte zur  Abgabe  des  Blutzuckers  veranlaßt  wird;  dadurch  aber  kommt 
es  zur  Glykosurie.)  Bei  der  Ausführung  der  Methode  geht  man  so  vor, 
daß  man  0,01  —  0,02  Phloridzin  in  l^/^iger  steriler  wäßriger  Lösung,  die 
vor  dem  Gebrauch  aufgekocht  werden  muß,  noch  warm  intramuskulär  inji- 
ziert. Die  Zuckerausscheidung  beginnt  normalerweise  nach  15 — 20  Minuten 
und  wird  ungefähr  von  der  30.  Minute  an  bis  zu  1  Stunde  nach  erfolgter 
Injektion  in  den  mittels  doppelten  Ureterenkatheterismus  gewonnenen  Urin- 
proben quantitativ  verfolgt. 

Zur  Prüfung  der  Farbstoffansseheidnng  bedient  man  sieb  der  Indigo- 
karmininjektion  (von  andern  wird  Methylenblau  ven/vendet).  Ähnlich  wie 
nach  Phloridzininjektion  die  Zuckerausschcidung  gibt  nach  Indigokarmininjektion 
die  Blaufärbung  des  Urins  einen  Anhalt  für  die  Funktionsfähigkeit  des  Nieren- 
gewebes. 

Rp.  Carmmii  caenilei  von  Brückner,  Lampe  &  Co  0,4;  Natrii  chlorati  0,6; 
Aqua  dest  100,0.  Vor  dem  Gebrauch  kurz  aufkochen  und  warm,  unfiltriert,  in  einer 
Menge  von  20  ccm  in  die  Glutäalmuskulatur  injizieren*)! 

Schon  wenige  Minuten  nach  der  Injektion  spritzt  der  Urin,  dunkelblau  ge- 
färbt, aus  den  Ureterenmündungen  heraus.  Bei  der  Funktionsprüfung  beobachtet 
man  den  Beginn  und  den  zeitlichen  Verlauf  der  Ausscheidung  durch  vergleichende 
Prüfung  der  einzelnen  Harnproben  auf  ihre  Farben intensi tat. 

Im  allgemeinen  läßt  sich  sagen,  daß  eine  Niere  in  ihrer 
Arbeitsfähigkeit  als  geschädigt  angesehen  werden  muß  und 
daß  man  somit  auf  eine  Erkrankung  der  betreffenden  Niere 
schließen  kann,  wenn  der  von  ihr  ausgeschiedene  Harn  im 
Vergleich  zu  dem  der  anderen  Niere  ein  geringeres  spezi- 
fisches (lewicht,  eine  geringere  molekulare  Konzentration 
(höheren   Gefrierpunkt),  weniger   Stickstoff,   weniger  Zucker 


1)  Neuerdings  werden  von  der  Firma  Brückner,  Lampe  &  Co.  zur  bequemen 
Herstellung  der  Farbstofflösung  auch  Indigokarmintabletten  in  den  Handel 
gebracht. 
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nach   Phloridzininjektion    und   eine   geringere  Farbstoffaus- 
scheidung nach  Indigokarmininjektion  aufweist. 

Als  Beispiel  für  das  Ergebnis  der  funktionellen  Untersuchung  führe  ich  nach 
Casper  einen  Fall  von  linksseitiger  Pyohydronephrose  durch  Steinbildung  an. 

Rechts  Links 


Menge 

19  ccm 

9  ccbm 

Spezifisches  Gewicht 

1026 

ia)8 

A 

1,32 

0,41 

Harnstoff 

2,21  g 

0,3  g 

Zucker 

2,4   g 

0,2  g 

Albumen 

mäßig 

Sediment 

Eiter  und  Blutkörperchen. 

Jedenfalls  aber  sind  nur  erhebliche  Differenzen  maßgebend,  und  auch  dann 
ist  in  der  Verwertung  der  Resultate  um  so  größere  Vorsicht  geboten,  als  durch  den 
Ureterenkatheterismus  allein  eine  funktionelle  Störung,  namentlich  vorübergehend 
reflektorische  Polyurie  (aber  auch  Oligurie  und  selbst  Anurie  ist  in  Aus- 
nahmefällen beobachtet  worden)  veranlaßt  werden  kann,  wodurch  natürlich  die 
molekulare  Konzentration  geändert  wird.  Bei  leichteren  Erkrankungen  wird  die 
Methode  um  so  eher  im  Stich  lassen,  als  dabei  naturgemäß  nur  kleine  Differenzen 
zu  erwarten  sind. 


Elektrische  Leitfähigkeit. 

Eine  genauere  Untersuchung  hat  gezeigt,  daß  beim  Auflösen  von  Koch- 
salz in  Wasser  ein  Teil  der  Kochsaizmoleküle  in  seine  Grundstoffe,  Na  und  Cl, 
zerfällt,  die  sich  dabei  mit  Elektrizität  beladen,  und  zwar  Na  mit  einer 
bestimmten  Menge  positiver,  Cl  mit  einer  gleich  großen  Menge  negativer 
Elektrizität.  Man  bezeichnet  die  mit  Elektrizität  geladenen  Be- 
standteile der  Moleküle  als  Ionen.  Ebenso  wie  NaCl  verhalten  sich 
alle  anderen  anorganischen  Salze,  Säuren  und  Basen;  man  hat  diese  in  Ionen 
dissoziierbaren  Verbindungen  Elektrolyten  genannt.  Auf  der  „elektro- 
lytischen Dissoziation"  oder  dem  Vorhandensein  freier  Ionen  in  einer 
Lösung  beruht  die  Fähigkeit  der  betreffenden  Lösung,  den  elektrischen  Strom 
zu  leiten  (Arrhenius,  van*t  Hoff).  Den)gegenüber  dissoziieren  die  orga- 
nischen Substanzen  (z.  B.  Harnstoff)  entweder  gar  nicht  oder  wenn  sie  den 
Charakter  von  Salzen,  Säuren  oder  Basen  haben,  nur  in  sehr  geringem  Grade. 
Es  hat  sich  ferner  gezeigt,  daß  diese  elektrolytische  Disso- 
ziation, dieser  Zerfall  in  freie  Ionen,  mit  der  Verdünnung  der 
Lösung  zunimmt.  Darauf  fußt  nun  das  Verfahren  zur  Messung  der 
elektrischen  Leitfähigkeit  des  Harns,  die  von  der  Beschaffenheit  und  Zahl 
der  freien  Ionen  abhängig  ist.  Man  bestimmt  den  Widerstand,  den  der 
elektrische  Strom  in  der  Harnlösung  (i.  e.  wässerige  Lösung  verschiedener 
Elektrolyte)  findet,  durch  Vergleich  mit  einem  bekannten  Widerstand  nach 
dem  Vorgang  von  Kohlrausch  (WnEATSTONEsche  Brücke,  Telephon).  Je 
größer  die  Widerstände  sind,  desto  geringer  ist  die  elektrische  Leitfähigkeit 
und  umgekehrt:  die  Leitfähigkeit  entspricht  dem  reziproken  Wert  des  elek- 
trischen Leitwiderstandes.  Durch  vergleichende  Bestimmung  der 
Leitfähigkeit  beider  Nierenharne  können  neue  Einblicke  in  die  mole- 
kulare Zusammensetzung  des  Harns  (Zahl  der  anorganischen  Molekel) 
und  die  funktionelle  Leistungsfähigkeit  des  Nierenparenchyms  gewonnen 
werden.  Die  Methode  ist  rasch  ausgeführt  und  erfordert  nur  1  ccm  Harn- 
flüssigkeit. 

Wir  müssen  uns  mit  diesen  kurzen  Andeutungen  begnügen,  da  die 
Methode,  wenn  sie  auch  keineswegs  sehr  kompliziert  ist,  doch  einen  Apparat 
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erfordert,  der  die  Hilfsmittel  eines  physikalisch  ausgestatteten  Laboratoriums 
nicht  entbehren  kann;  auch  hat  sie,  vorläufig  wenigstens,  praktische  Bedeutung 
nicht  erlangt. 

Chemische  Untersuchung. 

Die  Einteilung  der  Harnbestandteile  in  normale  (physiologische) 
und  pathologische,  die  sich  vollkommen  exakt  allerdings  nicht  durch- 
führen läßt,  erscheint  uns  aus  praktischen  Gründen  gerechtfertigt.  Im 
allgemeinen  rechnen  wir  zu  den  pathologischen  Bestandteilen  diejenigen, 
die  normalerweise  überhaupt  nicht  vorkommen  oder  nur  in  Spuren,  die 
sich  meist  dem  direkten  Nachweis  entziehen.  Die  normalen  Harn- 
bestandteile treten  zwar  den  pathologischen  gegenüber  an  diagnosti- 
scher Bedeutung  zurück,  erfahren  aber  bei  Krankheiten  mannigfache 
quantitative  Verschiebungen,  deren  Kenntnis  unter  allen  Umständen 
für  das  Verständnis  der  pathologischen  Vorgänge  wichtig  und  auch  in 
diagnostischer  Hinsicht  nicht  ohne  Wert  ist. 

Als  Anhang  zu  den  pathologischen  oder  abnormen  Bestandteilen 
behandeln  wir  kurz  den  Nachweis  von  Arzneistoffen  im  Harn. 

Für  genauere  klinische  Beobachtungen  ist  die  Untersuchung  der 
24  stündigen  Harnmenge  erforderlich.  Um  die  Zersetzung  des  Harns 
zu  verhindern,  fügt  man  am  besten  mehrere  Tropfen  Chloroform  oder 
einige  Kristalle  von  Thymol  zu.  In  manchen  Fällen,  namentlich  wenn 
es  sich  um  alkalisch  entleerten  Harn  handelt,  ist  die  Prüfung  einer 
frisch  gelassenen  Harnportion  durchaus  notwendig. 

Normale  Hambestandteile. 

A.  Anorganische  Stoffe. 

Im  Harn  finden  wir  alle  anorganischen  Bestandteile  wieder,  die 
im  Blut  enthalten  sind,  nämlich  die  Verbindungen  der  Salzsäure,  der 
Schwefelsäure,  der  Phosphorsäure  und  der  Kohlensäure  mit  Natrium, 
Kalium,  Ammoniak,  Kalzium  und  Magnesium,  ferner  sehr  geringe  Mengen 
von  Salpetersäure  und  Kieselsäure,  sowie  Spuren  von  Eisen.  Die  gegen- 
seitige Bindung  der  Säuren  und  Basen  im  Urin  erfolgt  derart,  daß 
jede  Säure  mit  allen  Basen  Verbindungen  eingeht  und  umgekehrt.  So 
findet  sich  z.  B.  das  Natrium  und  Kalium  als  Chlorid,  Sulfat,  Phosphat 
und  Karbonat,  entsprechend  den  überhaupt  verfügbaren  Säureaffinitäten 
und  nicht,  wie  gewöhnlich  der  Einfachheit  halber  angegeben  wird,  nur 
an  Salzsäure  gebunden. 

Chloride:  Ihre  Menge  übertrifft  die  aller  übrigen  anorganischen 
Bestandteile  zusammengenommen.  Die  Ausscheidung  der  Salzsäure 
erfolgt  hauptsächlich  als  Kochsalz  oder  Chlornatrium.  Geringe  Mengen 
von  Chlor  sind  an  Kalium.  Magnesium,  Kalzium  und  Ammonium  ge- 
bunden. Unter  normalen  Verhältnissen  finden  sich  im  Tagesharn  un- 
gefähr 8 — 15  g  Chlornatrium;  die  Menge  hängt  in  erster  Linie  von  der 
Kochsalzzufuhr  durch  die  Nahrung  ab.  Bei  Pflanzenkost  ist  die  Chlor- 
ausscheidung vermehrt.  In  pathologischen  Zuständen,  namentlich 
bei  fieberhaften  Krankheiten,  ist  der  Chlorgehalt  des  Harns  herabgesetzt, 
und  zwar  nicht  nur  wegen  verminderter  Nahrungszufuhr.  Ungewöhnlich 
stark  ist  die  Abnahme  der  Chloride  bei  der  krupösen  Pneumonie,  so 
daß  man  das  Chlor  bei  direkter  Prüfung  im  Harn  kaum  nachweisen 
kann.    Mit  der  Abfieberung,  besonders  wenn  sie  kritisch  erfolgt,  geht 
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eine  rasche  Zunahme  des  Chlorgehaltes  einher.  Eine  Verminderung  der 
Kachsalzausfuhr  findet  sich  ferner  während  der  Ansammlung  von  Exsudaten, 
Transsudaten  und  Ödenien,  namentlich  bei  manchen  Formen  der  paren- 
chymatösen Nephritis.  Vorübergehend  sinkt  der  Chlorgehalt  nach 
Schweißverlusten  (der  Schweiß  enthält  nach  Harnack  ungefähr  0,5% 
Kochsalz),  bei  Hyperazidität  und  Hypersekretion  während  der  Magen- 
verdauung usw.  Umgekehrt  steigt  bei  der  Aufsaugung  von  Exsudaten, 
Transsudaten  und  Ödemflüssigkeiten  der  Chlorgehalt  des  Harns  wieder  an. 
Zum  qualitativen  Nachweis  versetzt  man  eine  mit  Salpeter- 
säure angesäuerte  Hamprobe  im  Reagenzglase  tropfenweise  mit  Silber- 
nitratlösung. Bei  normalem  Chlorgehalt  entsteht  ein  reichlich  käsiger 
Niederschlag,  bei  verminderter  Chlorausscheidung  nur  eine  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  milchige  Trübung. 

(Quantitative  Bestimmung:  Annäherungswerte  erhält  man  durch  Titration 
nach  Mohr,  die  darauf  beruht,  daß  in  einer  Lösung,  welche  Chloride  und  Kalium- 
Chromat  enthält,  bei  allmählichem  Zusatz  von  Silbemitrat  erst  dann  rotes  chrom- 
saures  Silber  (Endreaktion)  entsteht,  wenn  alles  Chlor  als  weißer  Chlorsilbernieder- 
schlag gefällt  ist.     Zur  Ausführung  der  Bestimmung  sind  erforderlich: 

1.  Silberlösung,  die  im  Liter  29,055  g  reines  Silbemitrat  enthält  ün  dunkler 
Flasche  aufzubewahren),  1  ccm  dieser  Lösung  entspricht  0,006  Chlor  oder  0,01  Chlor- 
natrium; 2.  Kaliumchromat  in  konzentrierter  wäßriger  Lösung. 

In  einem  ERLENMEYER-Kölbchen  werden  10  ccm  Harn  mit  ungefähr  90  ccm 
Wasser  und  mehreren  Tropfen  Kaliumchromatlösung  bis  zur  deutlichen  Gelbfärbung 
versetzt.  Man  läßt  nun  aus  einer  Bürette  unter  Umschwenken  des  Kölbchens  so 
lange  Silbernitratlösung  zufließen,  bis  beim  Eintropfen  der  Höllensteinlösung  ein 
rötlichbrauner  Niederschlag  entsteht,  der  auch  nach  tüchtigem  Schütteln  nicht  mehr 
verschwindet. 

Da  man  mit  dieser  Methode  in  der  Regel  zu  viel  Chlor  findet  (weil  im  Harn 
mit  dem  Chlor  auch  noch  andere  Substanzen  vor  der  Chromsäure  ausgefällt  werden), 
so  bringt  man  eine  Korrektur  an,  indem  man  von  der  verbrauchten  Menge  der 
Silberlösung  1  ccm  abzieht.  Voraussetzung  für  den  Nachweis  des  Chlors  ist,  daß 
der  Harn  frei  von  Eiweiß  ist  (event.  muß  das  Eiweiß  vorher  durch  Koagulation  ent- 
fernt werden),  und  ferner  darf  er  weder  Jod-  noch  Bromverbindungen  enthalten,  da 
die  genannten  Stoffe  gleichfalls  mit  Silbemitrat  Fällungen  geben. 

Sulfate:  Die  Schwefelsäure  wird  nur  zu  einem  sehr  geringen 
Teil  in  Form  von  Salzen  mit  der  Nahrung  zugeführt.  Der  Hauptsache 
nach  entsteht  sie  erst  beim  Eiweißumsatz  aus  dem  Schwefel  der  Pro- 
teinstoffe. Ein  sehr  geringer  Teil  des  Schwefels  entgeht  der  vollständigen 
Oxydation  und  wird  in  Form  organischer  Verbindungen  als  sog.  neu- 
traler Schwefel  ausgeschieden,  die  Hauptmenge  aber  erscheint  im 
Harn  in  Verbindung  mit  Kalium,  Natrium,  Magnesium,  Kalk  und  Am- 
monium als  sog.  Sulfatschwefelsäure  (auch  präformierte  Schwefel- 
säure genannt),  im  Gegensatz  zu  den  Ätherschwefelsäuren,  die  durch 
esterartige  Bindung  mit  aromatischen,  bei  der  Darmföulnis  entstandenen 
und  resorbierten  Substanzen  zustande  kommen  (auch  gepaarte  Schwefel- 
säure genannt;  näheres  darüber  pag.  277).  Die  Gesamtmenge  der 
Schwefelsäure,  welche  im  normalen  Tagesmittel  ausgeschieden  wird^ 
schwankt  ungefähr  zwischen  1,5  und  3,0  g  SO3  und  geht  der  Eiweiß- 
zufuhr und  Resorption  oder  richtiger  gesagt  der  Eiweißzersetzung 
parallel.  Das  Verhältnis  der  Sulfatschwefelsäuren  zu  den  Ätherschwefel- 
säuren stellt  sich  normalerweise  auf  10:1,  einer  Auscheidung  von  2,0 
Sulfatschwefelsäure  entsi)rechen  also  annähernd  0,2  Schwefelsäure  in 
gepaarter  Verbindung'.  Dieses  Verhältnis  wird  bei  einseitiger  Vermehrung 
der  Ätherschwefelsäuren,  wie  sie  durch  gesteigerte  Darmfäulnis  oder 
andere  Prozesse  zustande  kommt  (vgl.  pag.  277  u.  278),  gestört.  Außerdem 
nehmen  die  Ätherschwefelsäuren  bei  Zufuhr  von  Stoffen  (Arzneisubstanzen 
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und  Giften),  die  sicli  mit  Schwefelsäure  paaren,  zu  (Phenol,  Kresol, 
Kreosot,  Menthol  u.  a.).  Will  man  daher  die  Ätherschwefelsäuren  be- 
stimmen, um  sich  z.  B.  über  den  Grad  der  Darmfäulnis  zu  orientieren, 
so  muß  die  Zufuhr  derartiger  Stoffe  ausgeschlossen  sein.  In  der 
Praxis  erübrigt  sich  aber  die  quantitative  Bestimmung  der  Ätherschwefel- 
säuren, da  die  Indikanreaktion  einen  bequemen  Maßstab  für  die  Fäulnis- 
vorgänge im  Darm  bildet  (pag.  278).  Die  Gesamtschwefelsäure  ist  im 
Fieber  und  bei  reichlicher  Fleischnahrung  (daher  gewöhnlich  im  Dia- 
betes) vermehrt,  in  der  Rekonvaleszenz  fieberhafter  Krankheiten  ge- 
wöhnlich vermindert 

Qualitativer  Nachweis  der  Sulfat-  und  Ätherschwefelsäuren:  Der 
Harn  wird  mit  Essigsäure  stark  angesäuert  und  mit  einer  Chlorbaryumlösung  im 
Überschuß  vorsetzt.  Es  entsteht  ein  weißer  Niederschlag  von  schwefelsaurem  Baryt, 
der  den  Sulfatschwefelsäuren  entstammt.  Von  diesem  Niederschlag  wird  abfiltriert 
und  das  Filtrat  nun  unter  Zusatz  von  Salzsäure  erhitzt.  Dabei  werden  die  aro- 
matischen Verbindungen  der  Schwefelsäure  gespalten,  und  die  freiwerdende  Schwefel- 
säure kann  sich  nun  aufs  neue  mit  dem  noch  in  Lösung  befindlichen  Chlorbaryum 
umsetzen,  wobei  wiedenim  ein  Niederschlag  (gewöhnlich  nur  eine  Trübung,  da  es 
sich  um  relativ  kleine  Mengen  handelt)  von  schwefelsaurem  Baryum  entsteht, 
dessen  Schwefelsäure  sonach  dem  Gehalt  an  Ätherschwefelsäuren  entspricht. 

Phosphorsäure  H3PO4.  Die  Phosphorsäure  entstammt  der  Haupt- 
menge nach  den  phosphorsauren  Salzen  der  Nahrung,  ein  kleiner  Teil 
bildet  sich  bei  der  Verbrennung  organischer  phosphorhaltiger  Zellsub- 
stanzen (Nuklein,  Lezithin,  Protagon).  Die  durchschnittlich  ausgeschiedene 
Tagesmenge  schwankt  zwischen  1,5  und  3,5  g  P2O5,  davon  sind  rund 
2/3  an  Alkalien  (Natrium,  Kalium,  Ammoniak)  und  Vs  ä"  alkalische 
Erden  (Kalzium  und  Magnesium)  gebunden.  Es  sind  drei  Reihen  von 
Salzen  möglich:  zweifachsaure  Salze  vom  Typus  NaH^PO^  und 
CaH4(P04)2  (auch  primäre  Salze,  MonojJiosphate  oder  saure  Phosphate 
genannt),  reagieren  gegen  Lackmus  und  Phenolphtalein  sauer,  dann 
einfachsaure  Salze  vom  Typus  Na2HP04  und  Ca2H2(P04)2  oder 
CaHPOi  geschrieben  (auch  sekundäre  Salze,  Diphosphate  oder  neutrale 
Phosphate  genannt),  reagieren  gegen  Lackmus  schwach  alkalisch,  dagegen 
nicht  alkalisch  gegenüber  Phenolphtalein,  und  endlich  dreibasische 
Salze  vom  Typus  Na3P04  und  Ca:i(P04)2  (auch  tertiäre  Salze,  Tri- 
phosphate  oder  alkalische  Phosphate  genannt),  reagieren  gegen  Lackmus 
und  Phenolphtalein  alkalisch.  Sämtliche  Alkaliphosphate  sind  im  Ham- 
wasser  löslich,  ebenso  die  zweifachsaurei^^  Erdalkalii)hosphate  (Mono- 
kalzium-  und  Monomagnesiumphosphat),  dagegen  sind  die  einfachsauren 
Erdalkaliphosphate  (Dikalzium-  und  Dimagnesiumphosphat)  schwer  löslich, 
die  drei  basischen  Erdalkaliphosphate  (Trikalzium-  und  Trimagnesium- 
phosphat)  aber  und  ebenso  die  phosphorsaure  Ammoniakmagnesia 
Nn4MgP04  unlöslich. 

Die  löslichen  Phosphate  des  Harns  stellen  in  gewissem  Sinne  wenig 
beständige  Verbindungen  dar,  die  sich  unter  verschiedenen  Bedingungen 
leicht  gegenseitig  umsetzen,  wobei  die  schwer  löslichen  und  unlöslichen 
Verbindungen  entstehen  und  unter  Trül)ung  des  Harns  ausfallen.  Am 
häufigsten  vollzieht  sich  dieser  Vorgang  mit  dem  Eintritt  alkalischer 
Reaktion,  oft  aber  auch  erst  beim  Stehen  eines  klar  gelassenen,  alkalisch 
reagierenden  Harns.  Durch  Erwärmen  wird  die  Ausfällung  der  un- 
löslichen basischen  Erdalkaliphosphate  beschleunigt.  Eine  derartige, 
erst  beim  Kochen  des  Urins  entstehende  oder  sich  verstärkende  Trü- 
bung (bei  schwach  saurer,  amphoterer  oder  alkalischer  Reaktion)  klärt 
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sich  bei  Säurezusatz  wieder  vollständig  auf  (im  Gegensatz  zur  Eiweiß- 
trübung, die  bei  Säurezusatz  bestehen  bleibt  oder  verstärkt  wird,  pag.  282). 

Mikroskopisch  stellen  die  ausgefallenen  Erdphosphate  (Di-  und 
Triphosphate)  in  der  Regel  ein  amorphes,  krümeliges,  aus  kleinsten 
Körnchen  oder  Kügelchen  bestehendes,  farbloses  oder  schmutzig  grau 
gefärbtes  Sediment  dar  (Fig.  105). 

Der  neutrale  phosphorsaure  Kalk  CaHPO^,  der  sich  spontan, 
übrigens  nur  sehr  selten,  in  schwach  saurem  oder  schwach  alkalischem 
Harn  abscheidet,  bildet  mitunter  keilförmige,  prismatische  Nadeln,  die 
einzeln  oder  in  Drusen  und  Schleifen  angeordnet  sind  und  sich  bei 
Essigsäurezusatz  lösen  (Fig.  106). 

Phosphorsaure  Ammoniakmagnesia  (Trippelphosphat,  Ammonium- 
magnesiumphosphat NH4MgP04),  die  nicht  nur  in  alkalischem  Harn, 
sondern  auch  in  ganz  schwach  saurem  Harn  auftritt,  aber  immer  nur 
dann,  wenn  sich  bereits  freies  Ammoniak  durch  ammoniakalische  Gärung 
entwickelt  hat.  bildet  große  glänzende  Prismen  sog.  Sargdeckelformen 
(Fig.  107).  Durch  ihre  leichte  Löslichkeit  in  Essigsäure  sind  sie  von 
anderen  Kristallen,  mit  denen  sie  verwechselt  werden  könnten  (z.  B. 
Kalkoxalat),  zu  unterscheiden. 

Die  Phosphorsäure  ist  bei  vorwiegender  Fleischkost  vermehrt, 
daher  auch  gewöhnlich  bei  Diabetikern.     Im   übrigen   sind   sichere  Be- 

Fig.  10.').  Fig.  lOG.  Fig.  107. 
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Fig.  105.     Amorphe  Erdphosphate  in  Körnchen  und  Kügelchen. 

Fig.   lOf).     Neutraler  (einfachsaurer)  phosphorsaurer  Kalk,  keilförmig  zu- 
gespitzte Prismen,  Rosettenform. 

Fig.  107.     Fhosphorsaure  Ammoniakmagnesia  (Trippelphospliat). 

Ziehungen  der  Phosphorsäureausscheidung  zu  i)athologischen  Zuständen, 
die  unabhängig  von  der  Nahrungsaufnahme  als  StoflFwechselstörung  auf- 
zufassen wären,  nicht  bekannt.  (Ein  nicht  unbeträchtlicher  Anteil  der 
Phosphate  wird  in  Form  von  Kalk-  und  Magnesiumverbindungen  mit 
dem  Darm  ausgeschieden.)  Bei  denjenigen  Zuständen,  die  als  Phospha- 
turie bezeichnet  werden,  handelt  es  sich  keineswegs  um  eine  i)atho- 
logische,  absolute  Vermehrung  der  Phosphorsäure  im  Harn,  sondern 
nur  um  eine  vermehrte  Ausscheidung  unlöslicher  Phosphate  (Kalk- 
und  Magnesiasalze),  die  oft  durch  eine  Verschiebung  der  Alkalibindung 
bei  vermehrter  Kalk-  und  Magnesiaresorption  bedingt  ist.  Der  Harn 
wird  dabei  trüb  entleert,  der  Ausfall  der  phosphorsauren  Erden  erfolgt 
schon  in  den  Harnwegen.  Von  eigentlicher  Phosphaturie  spricht  man 
nur  dann,  wenn  dieser  Zustand  ein  andauernder  ist. 

(Quantitativ*'  Bostinjniunjr  der  (iesanitphosphorsäure:  Die  Metliode 
beruht  darauf,  daß  alle  Phos|)hate  in  heißer  essigsaurer  Lösung  durch  Uranazetat 
oder  Urannitrat  als  Uranphos])liate  ausgefällt  werden. 


268     WiNTERNiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitaltraktus. 

Zur  Ausführung  der  Bestimmung  sind  erforderlich: 

1.  Essigsaure  Xatriumazetatlösung  (KX)  g  essigsaures  Natron  worden 
in  800  ccm  Wasser  gelöst,  mit  100  ccm  BO^/^iger  Essigsäure  versetzt  und  zum  Liter 
mit  Wasser  aufgefüllt). 

2.  Lösung  von  Uranazetat  oder  Urannitrat,  von  der  1  ccm  0,005  P5O5  ent- 
spricht, sog.  Normaluranlösung. 

3.  Kochenilletinktur  als  Indikator:  Beim  ersten  Überschuß  von  UranlOsung 
tritt  Grünfftrbung  ein. 

Ausführung:  5<3  ccm  Hani  (der  eiweißfrei  sein  muß)  werden  im  Erlen- 
MEYER-Kölbchen  mit  5  ccm  Natriumazetatlösung  und  einigen  Tropfen  Kochenille- 
tinktur versetzt.  Dann  erhitzt  man  auf  dem  Dralitnetz  zum  beginnenden  Sieden 
und  läßt  aus  der  Bürette  von  der  Uranlösung  so  lange  unter  wiederholtem  Erhitzen 
zufließen,  bis  die  P'lüssigkeit,  nach  Absoheidung  der  Phosphate,  eine  bleibende 
Grünfärbung  zeigt.  Die  Zahl  der  verbrauchten  Kubikzentimeter  Uranlösung  mit  5 
multipliziert  ergibt  die  Menge  Phosphorsäure,  P^Oj,  in  Milligrammen,  die  in  50  ccm 
Urin  enthalten  sind. 

Karbonate  —  Kohlensäure  CO 2.  Kohlensaure  Salze  sind  im 
normalsauren  Harn  nur  in  sehr  geringer  Menge  enthalten,  eui  Teil  der 
Kohlensäure  ist,  wie  es  scheint,  nicht  gebunden,  sondern  gasförmig 
absorbiert.  Bei  neutraler  und  alkalischer  Reaktion  nimmt  der  Gehalt 
an  kohlensauren  Salzen  oft  erheblich  zu,  namentlich  nach  Zufuhr  von 
pflanzensauren  Alkalien  (Obst-  Vegetabilien),  nach  dem  Genuß  von 
alkalischen  Mineralwässern,  doppelkohlensaurem  Natron  usw.  Beim 
Eintritt  ammoniakalischer  Gärung  bildet  sich  kohlensaures  Amnion,  das 
schon  bei  gewöhnlicher  Temperatur  sehr  flüchtig  ist. 

Die  normalen  kohlensauren  Salze  der  Erdalkalien  sind  schwer 
löslich.     Aus  alkalischem   Harn   scheidet  sich   kohlensaurer   Kalk 

CaCO.^  öfters  in  Körnern  und  Kugeln  oder  auch  in 

Hantel-  und  Biskuitformen  aus  (Fig.  108),  die  sich 

•^  Si*^**  ^*®i  Säurezusatz  unter  Bläschenbildung  auflösen. 

■i^^^^^M^  ^^^  gebundene   Kohlensäure  wird  durch   Zu- 

\^Qr^  satz  von   Säure  frei  und  entwickelt  sich  dann  bei 

**^^^  %  *|  größerem  (iehalt  des  Harns   an   Karbonaten  unter 

%  .     ^^^'^         heftigem    Aufschäumen    (l)esonders    aus  faulendem 

^  ^   ^"^  Harn). 

Anunonsalze  Anunoniak  NH3.  Auch  der 
Fig.  108  Kohlen-  unzersetzte  Harn  enthält  Ammoniak,  das  dem  Ei- 
saurer  Kalk  in  weißabbau  entstammt  und  demgemäß  in  enger  Be- 
Kugeln und  Hantel-  ziehung  zur  Stickstoffzufuhr  steht.  Vom  gesamten 
formen,  in  der  Mitte     Hanistickstoff  erscheinen  4— o^/„  in  Form  von  Ammo- 

pelVho%hatoVrista^^^^^     "i*^!^  (0,3  —  1.2  in  24  Stunden).    Ganz  abgesehen  von 

der  Harngärung,  wobei  große  Mengen  von  Ammon- 
salzen  durch  Zersetzung  (les  Harnstoffes  in  den  Harn- 
wegen entstehen,  steigt  die  Ammoniakausscheidung  bei  Säurezufuhr  (be- 
sonders natürlich  bei  Säurevergiftungen)  und  bei  vermehrter  Bildung 
organischer  Säuren  im  Organismus  (Azetessigsäure,  Oxybuttersäure,  vgl. 
Kapitel  über  Stoffwechselerkrankungen).  Sobald  die  in  vermehrter  Menge 
auftretenden  Säuren  alle  verfügl)aren  fixen  Alkalien  gebunden  haben, 
wird  zur  Neutralisation  der  Säuren  Ammoniak  im  Cbersdiuß  gebildet, 
um  die  alkalische  Reaktion  des  Blutes  und  der  Gewel)e.  die  für  den 
normalen  Ablauf  dei*  Lebensvorgänge  erforderlich  ist,  zu  erhalten.  Da 
die  vermehrte  Säurebildung  namentlich  beim  Diabetes  in  prognostischer 
und  therapeutischer  Hinsicht  von  Wichtigkeit  ist.  so  kommt  der  Am- 
moniakbestimmung im  Harn  als  Maß  der  „Azidose"  (Säuregrad  der  Ge- 
webe) eine  große  klinische  Bedeutung  zu.  Ammoniakmengen  von  8  bis 
4  g  entsprechen  schon  einem  recht  hohen    (pathologischen)  (iehalt  an 
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organischen  Säuren.  Unter  Umstünden  kann  aber  die  Ammoniakaus- 
scheidung bis  zu  8  g  im  Tagesharn  betragen.  Durch  Zufuhr  von  Alkalien 
wird  der  Aramoniakgehalt  herabgedrückt. 

Die  quantitative  Bestimmung  wird  für  praktische  Zwecke  mit  hinreichender 
(tenauigkeit  nach  der  Methode  von  Schlöking  vorgenommen.  Sie  hat  allerdings 
den  großen  Nachteil,  daß  man  das  Resultat  erst  nach  3  Tagen  erfährt 

Ausführung:  25  ccm  filtrierter  Harn  werden  in  einem  möglichst  flachen 
Schälchen  mit  der  gleichen  Menge  Kalkmilch  versetzt.  Darüber  wird  auf  einem  Glas- 
dreieck ein  zweites  Schälchen  mit  40  ccm  *,,,  Normalschwefelsäure  aufgestellt.  Der 
gjinze  Appanit  wird  unter  einer  Glasglocke,  die  mit  ihrem  abgeschliffenen,  eingefetteten 
Rand  auf  einer  Glasplatte  luftdicht  aufgesetzt  wird,  3  Tage  lang  (wenn  der  Harn 
sehr  konzentriert  ist,  noch  länger)  bei  Zimmertemperatur  stehen  gelassen.  Durch 
die  Kalkmilch  wird  alles  Ammoniak  aus  seinen  Salz  Verbindungen  ausgetrieben,  um 
dann  von  der  Schwefelsäure  gebunden  zu  werden.  Man  titriert  die  Schwefelsäure 
in  der  Schale  mit  »>/,o  Natronlauge  unter  Zusatz  von  Rosolsäure  als  Indikator  und 
ermittelt  dadurch,  wieviel  Kubikzentimeter  der  */,y  Normalschwefelsäure  durch  Am- 
moniak neutralisiert  worden  sind.  1  ccm  «/lo  Schwefelsäure  bindet  1.7  mmg  Am- 
moniak. Der  Nachweis  von  flüchtigem  Ammoniak  in  zersetztem  Harn  ist  schon 
besprochen  worden  (pag.  250). 

Kalium  und  Xatriuni.  Das  in  24  Stunden  mit  dem  Harn  aus- 
geschiedene Kali  —  KgO  —  beträgt  bei  gemischter  Kost  ungefähr  3  g, 
die  Natronmenge  —  Na.^0  —  4  bis  6  g.  Im  Fieber  ist  dagegen  die 
Kaliausfuhr  in  der  Regel  größer  als  die  des  Natrons.  Kalium  erscheint 
vorwiegend  an  Phosphorsäure  gebunden,  Natrium  der  Hauptsache  nach 
als  Chlorid. 

Kalzium  und  3ra^nesium  werden  zum  größten  Teil  als  Phos- 
phate ausgeschieden.  Die  24stündige  Kalkmenge  beträgt  0,1  —  0,3  g, 
die  Magnesiaausfuhr  0,2—0,5  g,  beide  in  erster  Linie  abhängig  von  der 
Art  der  Ernährung. 

Kalziiimsiilfat  (Gips)  wurde  einij^e  Male  im  Harnsediment  in  Form 
langer  dünner  prismatischer  Nadeln,  die  in  Essigsilure,  Salzsäure  und  Am- 
moniak unlöslich  sind,  beobachtet. 

B.  Organische  Stoffe. 

+  NH, 

Der  Harnstoff  (Urea,   häußg   mit  U  bezeichnet)  CO  ,  Kar- 

NHo 
bamid,  ist  seiner  Bedeutung  und  Menge  nach  der  wichtigste  organische 
Bestandteil  des  Harns.  Annähernd  90 'V,,  des  gesamten  im  Harn  aus- 
geschiedenen Stickstoffs  verlassen  den  Körper  als  Harnstoff,  der  das 
End-  und  Abfallprodukt  der  Eiweißzersetzung  bildet.  Die  Harnstoff- 
ausscheidung geht  daher  mit  der  Eiweißzersetzung  parallel.  Die  in 
24  Stunden  vom  (Gesunden  ausgeschiedene  Harnstoffmenge  schwankt 
je  nach  der  Eiweißzufuhr  zwischen  20  und  35  g.  Da  beim  Diabetiker 
die  Fleischkost  überwiegt,  so  scheidet  er  relativ  viel  Harnstoff'  aus. 
Ferner  ist  der  Harnstoffgehalt  im  Fieber  infolge  gesteigerter  Eiweiß- 
zersetzung vermehrt,  verringert  dagegen  bei  eiweißarmer  Ernährung 
oder  verminderter  Nahrungsaufnahme,  bis  auf  wenige  (Iramm  herab- 
gesetzt im  Hungerzustande.  Von  der  Verminderung  der  Harnstoffaus- 
scheidung bei  parenchymatöser  Nephritis,  besonders  beim  Eintritt 
urämischer  Erscheinungen,  war  schon  die  Rede  (vgl.  pag.  259  oben).  Eine 
Abnahme  der  Harnstoffmenge  im  Urin  findet  man  ferner  bei  degene- 
rativen Lebererkrankungen,  namentlich  bei  der  akuten  gelben  Leber- 
atrophie, wo  der  Stickstoff  nicht  in  Form  von  Harnstoff,  sondern  als 
Leucin  und  Tyrosin  ausgeschieden  wird  (vgl.  pag.  312). 
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Durch  Äufnahnie  von  HjO  wird  der  HarDstoff  in  kohlensaures 
Ammoniak  öhergefülirt,  ein  Vorgang,  der  sicli  bei  der  bakteriellen  Harn- 
zersetzung, der  sog.  animoniakalischen  Gärung  vollzielit:  CO(NH,)j  -\- 
2H,0  =  C03(NHji,.  das  bei  seiner  Unbeständigkeit  leicht  in  Kohlensäure, 
Wasser  und  Ammoniak  zerfällt  (CO,(NHA  =  CO,  -f-  2  NH,  -\-  H,0). 
Für  den  Nachweis  des  Harnstoffs  ist  seine  schwer  lösliche  Salpeter- 
säureverbindung widitig:  sie  kristallisiert  in  sechsseitigen  oder  rhombischen 
Täfelchen,  die  häufig  dachziegelförmig  übereinander  liegen.  Um  in  einer 
Flüssigkeit  (Punktionstlflssigkeit,  erbrochenem  Mageninhalt  usw.)  Harn- 
stoff nachzuweisen,  benutzt  man  daher  die  Darstellung  des  Salpeter- 
säuren Salzes.  Der  Nachweis  gelingt  häufig  direkt,  indem  man  einige 
Tropfen  der  betreffenden,  eventuell  auf  dem  Wasserbad  eingeengten 
p'liissigkeit  auf  einem  flachen  Ulir schäle hen 
unter  Zusatz  eines  Tropfens  Salpetersäure  vor- 
sichtig Aber  einer  kleinen  Flamme  erwärmt. 
Beim  Erkalten  kristallisiert  der  salpetersaure 
Ilanistotf  aus.  In  dieser  Weise  sind  die  Fig.  109 
abgebildeten  Kristalle  von  salpetersaurem  Harn- 
stoff direkt  aus  Harn  dargestellt.  Ist  der  direkte 
Nachweis  wegen  der  Beschaffenheit  des  Unter- 
Vig.  109.  SaiiH-tersrttirer     sucliungsuiaterials  (Sputum,  Erbrochenes)  oder 

Harnstoff     in     Hcliipfcn        ,  °.  „  ^  a     u   i.      ■        i  i -i 

Rhomber  und  swlissf-itigen  ^^s  germgeu  Harnstoffgehaits  iii  der  gesclid- 
Tafeln,daMiziei.'clnr(iKübor-  derten  Art  nicht  möglich,  dann  geht  man  so 
einander  liegend.  vor,  daß  man  das  Untersuchungsmaterial  ein- 

dampft, mit  Alkohol  extrahieit  (der  Harnstoff 
ist  in  Alkohol  leicht  löslich),  den  Alkohol  verdampft,  den  Rückstand  in 
möglichst  wenig  Wasser  aufnimmt  und  in  dieser  wäßiigen  Harnstofftösung 
durch  Zusatz  von  Salpetersäure  den  Salpetersäuren  Harnstoff  in  der  eben 
geschilderten  Weise  (ev.  auch  durch  Auskristallisieren  in  der  Kälte)  darstellt. 

In  einem  Harn,  der  frei  von  Eiweifj  und  Zucker  ist,  läßt  sich 
der  Gehalt  an  Harnstoff  ungefähr  nach  dem  spezifischen  Gewicht  das  ja 
im  wesentlichen  durch  den  Gehalt  an  Harnstoff  und  Chlornatrium  bestimmt 
wird,  taxieren.  Ein  spezifisches  Gewicht  von  1010  entspricht  ungefähr 
1%,  ein  s))ezitisches  Gewicht  von  lOl.ö  — 102»"!  etwa  l,ö  bis  2^01 
1020—1024  etwa  2— 2,5''/<,  Harnstoff.  Dann  steigt  der  Harnstoffgehalt 
rascher  an  und  schwankt  bei  einem  s|>ezitischen  Gewicht  von  102ö — 1030 
zwisclien  2,.'»  und  4''/„.  Im  Fieberbarn  ist  der  Gehalt  an  Harnstoff  höher 
als  den  für  normalen  Harn  mit  Bezug  auf  das  spezitische  (lewicht  an- 
gegebenen Zahlen  entsjiricht,  und  itwar  deshalb,  weil  wegen  Ahnalmie 
der  Chloride  der  Harnstoff  mit  einem  liöheren  Anteil  am  spezifischen 
Gewicht  beteiligt  ist. 

Zur  (jiianlilntivcn  Bestimmung  des  Hiinistoffs  genügt  die  Liebio- 
aclie,  viHi  Pfi.Guer  iiiwlifizierlp  Tilnilionsmethode.  Sie  ergibt,  wie  sich  gezeigt 
hai,  aniiäbernden  Aiifscbhdl  über  den  gesamten  Stickstoffgebal t, 
nicht  blolt  über  die  Htirn^toffmen^e,  und  kann  dnlier  richtiger  als  Methode 
der  Sticki^loffhi'Htimiiiung  I>e7*iehiiet  wenien.  Für  klinische  Zwecke  kommt 
aber  gerade  die  Bestimmung  iles  Ge^nit Stickstoffe  als  Maß  iler  Eiweiß- 
zersetzung in  Betracht.  Das  Prinzip  der  Methode  crliellt.  aus  dem  nach- 
folgend skizzjcrleii  Gang  der  Bi'!<liniinnng. 

Ausführung  der  LiKBiG-PKLÜOERSchen  llariistcifttitrierung. 

Der  Hnni  iiiiiQ  eiweißfrei  sein  mler,  wenn  dies  nichl  lU-r  V:i\[  isr.  vorher 
vom   Eiweiß  licfreit  weiileii   (s.  ps)!.  L'83). 
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Zunächst  versetzt  man  zur  Ausfällung  der  Phosphorsäure  40  ccni  Harn  mit 
20  ccm  Barytmischung  (1  Vol.  kalt  gesättigter  Lösung  von  salpetersaurem  Baryt 
-f-  2  Vol.  kalt  gesättigten  Baryt wassers)  und  prüft  im  Reagenzglas,  ob  eine  Probe 
des  Filtrates  bei  Zusatz  der  Barytmischung  noch  eine  Fällung  gibt.  Wenn  dies 
bei  phosphorsäu rereichem  Harn  der  Fall  ist,  so  mischt  man  gleiche  Teile  Hani  und 
Barytlösung  und  filtriert  wieder. 

Dann  bringt  man  vom  Filtrat  eine  Menge,  die  10  ccm  Harn  entspricht,  also 
15  bzw.  20  ccm,  in  ein  Becherglas  und  läßt  aus  einer  Bürette  mehrere  Kubikzenti- 
meter Quecksilbemitratlösung  (käufliche  Merkurinitratlösung,  die  so  eingestellt  ist, 
daß  1  ccm  davon  0,01  g  Harnstoff  aus  einer  2  *^Iq  igen  Harnstofflösung  ausfällt)  unter 
Umrühren  zufließen,  wobei  ein  weißer  Niederschlag  einer  Hamstoffquecksilber- 
verbindung  entsteht.  Auf  eine  Glasplatte,  die  auf  eine  schwarze  Unterlage  gestellt  ist, 
hat  man  vorher  in  kleinen  Abständen  mehrere  große  Tropfen  eines  wäßrigen  Breies 
von  doppeltkohlensaurem  Natron  gebracht  (oder  man  stellt  kleine  Uhrschälchen,  die 
mit  einigen  Tropfen  von  dem  Natronbrei  beschickt  sind,  auf  schwarzes  Glanzpapier) 
und  läßt  nun  mittelst  eines  Glasstabes  vom  Rande  her  zur  ersten  Natronbreiprobe 
einen  Tropfen  der  Quecksilberhammischung  fließen.  Man  setzt  dem  Harn  so  lange 
Quecksilbemitratlösung  zu,  bis  beim  Zusammenfließen  der  Tropfen  eine  Gelbfärbung 
entsteht,  die  auch  beim  Verrühren  bestehen  bleibt.  Der  Brei  von  Natriumbikarbonat 
dient  als  Indikator,  die  Gelbfärbung  tritt  erst  ein,  wenn  aller  Harnstoff  oder,  rich- 
tiger gesagt,  alle  Stickstoff  Verbindungen  des  Harns  durch  Quecksilber  ausgefällt  sind 
und  überschüssiges  Quecksilber  zugesetzt  ist.  Man  wiederholt  die  Bestimmung,  setzt  die 
verbrauchte  Menge  der  Quecksilberlösung  in  einem  Strahl  zu  und  dann  schrittweise 
immer  einige  '/,(,  ccm,  bis  wieder  die  Endreaktion  beim  Zusammenbringen  eines 
Tropfens  der  Mischung  mit  dem  Natronbrei  eintritt. 

Um  den  Fehler  auszugleichen,  der  durch  den  Gehalt  des  Harns  an  Chlor- 
natrium, das  gleichfalls  durch  Merkurinitratlösung  gefällt  wird,  entsteht,  rechnet 
man  1.5—2,5  ccm  vom  verbrauchten  Volumen  der  Quecksilberlösung  ab.  Genauer, 
wenn  auch  umständlicher,  verfährt  man  so,  daß  man  zum  abgemessenen  Filtrat  der 
Hambarytmischung  so  viel  Kubikzentimeter  Silbernitratlösung  zusetzt,  wie  zur  Aus- 
fällung der  Chloride  in  10  ccm  Harn  nach  Mohr  nötig  sind  (durch  besonderen  Vor- 
versuch zu  ermitteln).  Man  setzt  dann  Quecksilbernitratlösung  zu  und  verfährt  im 
übrigen  ganz  wie  oben  angegeben,  ohne  vom  Chlorsilbemiederschlag  abzufiltrieren. 

Berechnung:  1  g  Harnstoff  entspricht  0,467  g  Stickstoff  und  1  ccm  der  Queck- 
silbemitratlösung (=  0,01  Harnstoff)  daher  0,0046  Stickstoff.  Da  nun  zur  Titration 
lü  ccm  Harn  ven^'endet  wurden,  so  hat  man  die  verbrauchte  Anzahl  Kubikzenti- 
meter der  Quecksilbemitratlösung  mit  0,046  zu  multiplizieren,  um  den  Prozent- 
^halt  des  Urins  an  Stickstoff  (früher  als  Harnstoff  Stickstoff  angesehen)  zu 
ermitteln.  Die  so  erhaltene  Zahl  stimmt  mit  dem  nach  Kjeldahl  bestimmten 
Stickstoffwert  annähernd  überein. 

Für  klinische  Zwecke  eignen  sich  ferner  einige  Methoden,  die  auf  der 
Zersetzung  von  Harnstoff  in  einer  alkalischen  Lösung  von  unter- 
bromigsaurem  Natron  beruhen,  wobei  sich  Stickstoff,  Kohlensäure 
und  Wasser  bilden.  (CO[NH,],  -f  3  BrONa  =  CO,  +  2  N  -f  2  H,0  -f  3  NaBr.) 
Während  die  Kohlensäure  von  dem  überschüssigen  Alkali  gebunden 
wird,  entweicht  der  N  und  kann  volumetrisch  in  geeigneten  Apparaten 
{von  Hüfnp:k,  Jollks  u.  a.)  gemessen  werden. 

Bestimmung  des  Hamstickstoffs  nach  Kjeldahl. 

Die  Methode  beruht  darauf,  daß  durch  Kochen  mit  konzentrierter 
Schwefelsäure  alle  organischen  Substanzen  zerstört  werden,  wobei  der  ge- 
•sainte  Stickstoff  in  Ammoniak  übergeführt  und  von  der  überschüssigen 
Schwefelsäure  gebunden  wird.  Die  oxydierende  Wirkung  der  Schwefelsäure 
kann  gesteigert  und  der  ganze  Prozeß  beschleunigt  werden  durch  Zusatz 
von  Kupfersulfat,  Kaliumsulfat  und  dergleichen  Substanzen.  (Die  Wirkung 
der  Schwefelsäure  auf  Harnstoff  vollzieht  sich  nach  der  Gleichung: 

NII2 
CO  -{-  H.,SO^  =  CO.,  +  SO3  -)-  2  NH3, 

NH. 

•die   den   Vorgang   gewissermaßen    für    alle    organischen    Substanzen,   welche 
<3en    N    nicht   als    Bauerstoff  Verbindung    enthalten,    illustriert.)      Nach    voll- 
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ständiger  „Aufschließung",  wenn  das  Reaktionsgemisch  farblos  geworden  ist, 
wird  das  ent^^tandene  Ammoniak  durch  Zusatz  überschüssiger  Natronlauge  fnoi 
gemacht  und  in  vorgelegte  Schwefelsaure  destilliert. 

Zur  Ausführung  der  Bestimmung  werden  5  ccm  Harn  mittels  Pipette- 
genau  ahgemessen  und  in  einen  Hartglas  -  Rundkolben  mit  langem  Hals  (^g- 
Kjeldahl- Kolben)  gebracht.  Darauf  werden  10  ccm  konzentrierte  Schwefelsäure 
aus  einem  Meßgläschen  zugesetzt  und  ungefähr  3  g  (3  Messerspitzen  voll)  kristalli- 
siertes Kaliumsulfat  (gepulvert)  und  \'j — 1  g  (1  Messerspitze)  kristallisiertes  Kupfer- 
sulfat (gepulvert)  hinzufügt.  Der  schräggestellte  Kolben  wird  auf  dem  Drahtnetz 
oder  vorsichtig  über  freier  Klamme  erhitzt  und  so  lange  im  Sieden  erhalten,  biß  der 
Inhalt  vollständig  klar  und  farblos  bzw.  hellbläulich  grün  geworden  ist.  Dazu  sind 
in  der  Regel  30 — 45  Minuten  erforderlich.  Nach  dem  Erkalten  fügt  man  ungefähr 
100  ccm  Wasser  hinzu,  schüttelt  um  und  führt  die  Flüssigkeit  quantitativ  unter 
mehrmaligem  Nachspülen  mit  destilliertem  Wasser  in  einem  Halbliterkolben  (Rund- 
kolben oder  ERLBNMEYER-Kolben)  über.  Nach  Zusatz  von  Talkum,  das  dem  lästigen 
Stoßen  der  Flüssigkeit  bei  der  Destillation  entgegenwirkt,  stellt  man  provisorisch 
die  Verbindung  mit  dem  LiRBiGschen  Kühlrohr  durch  einen  Kugelaufsatz  her,  der 
ein  eventuelles  Überspritzen  der  alkalischen  Flüssigkeit  beim  Destillieren  verhindert 
In  die  Vorlage,  d.  h.  in  den  Kolben,  der  für  die  Aufnahme  des  Destillates  bestimmt 
ist,  kommen  50  com  (bei  konzentrierten  Hamen  75—100  rem)  ^/^^  Schwefelsäure,, 
in  die  der  Vorstoß,  ein  mittels  Gummischlauch  mit  dem  Ende  des  Destillationsrohres, 
verbundenes  Glasrohr,  eben  eintaucht  Nun  lüftet  man  die  Verbindung  des  Kugel- 
aufsatzes mit  dem  Destillationskolben  und  fügt  dem  Inhalt  50—60  ccm  einer 
ca.  33°'oigen  Natronlauge  zu,  verbindet  rasch  wieder  mit  dem  Kugelaufsatz,  um 
Ammoniakverlust  zu  vermeiden,  und  destilliert,  indem  man  sofort  die  Flamme- 
unter  dem  Destillationskolben  entzündet  In  der  Regel  ist  nach  ungefähr  */,  Stunde 
alles  Ammoniak  überdestilliert.  Man  kann  sich  davon  überzeugen,  wenn  man  einen 
Tropfen  des  Destillates  (am  Ende  des  Destillationsrohres,  wobei  man  die  Schlauch- 
verbindung mit  dem  Vorstoß  löst)  mit  rotem  Ijickmuspapier  prüft  Ist  die  Destil- 
lation beendet,  so  hebt  man  den  Gummistopfen  des  Destillationskolbens  heraus  und 
löscht  die  Flamme  aus.  Dann  wird  der  Vorstoß  abgenommen  und  gründlich  in 
die  Vorlage  hin  (»in  mit  destilliertem  Wasser  abgespült,  worauf  man,  nach  Zu- 
satz von  Rosolsäure  als  Indikator,  mit  "/,(,  Natronlauge  zuiücktitriert,  bis  eine 
bleibende  Rosafärbung  sich  einstellt.  Die  verbrauchten  Kubikzentimeter  n;,^  Natron- 
lauge werden  von  der  Anzahl  der  vorgelegten  Kubikzentimeter  »  ,„  Schwefelsäure 
in  Abzug  gebracht  Die  Differenz  besagt,  wieviel  Kubikzentimeter  der  vorgelegten 
Schwefelsäure  durch  Ammoniak  abgesättigt  worden  sind.  Diese  Zahl,  mit  1,4 
multipliziert,  ergibt  die  in  5  ccm  Harn  enthaltene  Stickstoffmenge  in 
Milligrammen  (1  ccm  n/,o  H.^SO^  entspricht  1  ccm  "/,o  Ammoniaklösung  und 
1  ccm  ";,o  Ammoniaklösung  entsiiricht  1,7  mg  Ammoniak  =  1.4  mg  N.  da  das. 
Molekular-  bzw.  Äquivalentgewicht  des  Ammoniaks  17  beträgt,  die  sich  aus  14  Teilen  N 
und  3  Teilen  H  zusammensetzen).  Daraus  berechnet  sich  dann  die  in  100  ccm 
und  die  im  Tagesharn  ausgeschiedene  Stickstoffmenge.  Die  Tagesmenge  beträgt  beim 
Gesunden  10 — 15  g  N. 

Kreatinin  (-^HyN^O,  das  dem  Kreatin  der  Muskelsubstanz  entstammt^ 
erscheint  im  Plarn  in  einer  Menge  von  ungefähr  0,0 — 1,5  g  (nach  andern 
1,7 — 2.2  g).  Entsprechend  seiner  Entstehung  hängt  die  Ausscheidung  in 
erster  Linie  von  der  Fleisehzufuhr,  andererseits,  wie  es  scheint,  auch  voi¥ 
der  Muskelzersetzung  (endogene  Kreatininbihhuig)  ab.  Man  hat  daher  auch 
hei  Diabetikern  (Fleischkost),  beim  Tetanus  und  im  Fieber  vermehrte  Kreatin in- 
ausscheidung  gefunden.  Klinisch-diagnostische  Bedeutung  besitzt  daa 
Kreatinin  nicht.  Bemerkenswert  ist,  daß  es  reduzierende  Eigenschaften 
hat,  was  bei  Anstellung  der  TROMMKRsoben  Zuckerprobe  (pag.  288)  beachtet 
werden  nuiß.  Man  kann  im  Harn  direkt  auf  Kreatinin  mittels  Nitroprussid- 
natrium  (WEYLsclie  Reaktion)  prüfen.  Die  Reaktion  findet  bei  der  Unter* 
suchung  auf  Azeton   nach   Legal  ihre  Besprechung  (vgl.  pag.   304). 

NH.CVH.  .CO 

Die  Hippursäure  CIL,  ist  ein  regelmäßiger  Bestan<U 

COOH 
teil  des  Harns,  der  bei  gemischter  Kost  in  einer  Menge  von  0,1  — 1,0  im  Tages- 
harn ausgeschieden  wird.    Sie  ist  eine?  gepaarte  Säure,  die  sich  vielleicht  schon 
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in  den  Geweben,  der  Hauptsache  nach  aber  wohl  erst  in  den  Nieren  aus 
Glykokoll  NH^-CHg-COgH  und  Benzoesäure  CgHg.COoH  aufbaut.  Das 
Glykokoll,  das  übrigens  auch  selbständig  in  sehr  geringen  Mengen  im  Harn 
aufzutreten  scheint,  entsteht  intermediär  im  Eiweißstoffwechsel,  während  die 
Benzoesäure  der  Eiweißfäulnis  im  Darm  entstammt  o<ler  mit  pflanzlicher 
Nahrung  zugeführt  wird.  Besonders  reich  daransind  grüne  Gemüse,  Früchte, 
Preißelbeeren,  Heidelbeeren  u.  a.,  nach  deren  Genuß  es  zur  Vermehrung 
der  Hippursäure  und,  in  seltenen  Fällen,  zur  Abscheidung  von  Hippursäure 
im  Harnsediment  kommt  (in  rhombischen  Nadeln  oder  Prismen,  die  an 
Tripelphosphatkristalle  erinnern). 

Klinische  Bedeutung  kommt  der   Hippursäure   nicht  zu,   doch   ist  sie 
ihrer  Menge  wegen  (für  den  Harnstickstoff)  von  Belang. 

COOH 

Die  Oxalsäure    |  ist  zwar  ein  regelmäßiger  Bestandteil  des 

COOH 
Harns,  kommt  aber  nur  in  sehr  geringen  Mengen,  0,015 — 0,02  in 
24  Stunden,  zur  Ausscheidung.  Sie  stammt  zum  Teil  aus  der  Nahrung, 
namentlich  aus  den  VegetabUien  (Spinat,  grüne  Bohnen,  Sauerampfer, 
Tomaten,  Stachelbeeren,  Äpfel,  Feigen  u.  a.);  andererseits  entsteht  sie 
auch  im  Körper  selbst  als  Produkt  des  Stoffwechsels,  ohne  daß  über 
die  Art  ihrer  Bildung  Sicheres  bekannt  ist.  Man  spricht  daher  von 
einem  alimentären  und  von  einem  endogenen  Anteil  der  im  Harn  aus- 
geschiedenen Oxalsäure.  Die  Oxalsäure  fällt  zum  Teil  im  Harn  als 
Kalziumoxalat  aus.  Die  Kristalle  des  Oxalsäuren  Kalks  bilden  am 
häufigsten  kleine  farblose,  stark  lichtbrechende,  oft  briefkuvertähnliche 
Oktaeder  (Fig.  110),  auch  ovale  Scheiben-  oder  Hantelformen  kommen  vor. 
Die  Ausscheidung  von  Kalziumoxalat  erfolgt  sowohl  in  saurem  wie  auch 
in  alkalischem  Harn,  besonders  reichlich  nach  dem 
Genuß  der  vorhin  erwähnten  vegetabilischen  Stoffe. 
Jedenfalls  darf  aus  dem  vermehrten  Auftreten  von 
Kalkoxalatkristallen  nicht  auf  eine  wirkliche  Oxalurie 
geschlossen  werden,  am  allerwenigsten  auf  eine  ver- 
mehrte Oxalsäurebildung  im  endogenen  Stoffwechsel. 
Ob  eine  solche  überhaupt  existiert,  muß  dahingestellt 
bleiben.  Störungen  der  Oxalsäurebildung  und  -aus-  Fig.  HO.  Oxalsau- 
scheidung  scheinen  aber  vorzukommen,  namentlich  rer  Kalk  in  Brief- 
auch  in  Beziehungzu  nicht  näher  aufgeklärten  patho-  5en*\Ää7el". 
logischen  Zuständen  (Neuralgien,  rheumatische  Be-  "mäßigen  Können^ 
schwerden,  Verdauungsstörungen  u.  a.  m.).  Vermehrte 
Oxalsäureausscheidung  wurde  noch  am  häufigsten  beim  Diabetes  melitus 
beobachtet 

Purin  körper:  Harnsäure  und  Purin  basen. 

Die  Nukleinsäuren,  die  in  Bindung  mit  Eiweißstoffen  als  sog. 
Nukleoproteide  in  den  Zellkernen  enthalten  sind,  liefern  bei  ihrer  Auf- 
spaltung eine  Reihe  von  Körpern,  die  sich  von  einer  gemeinsamen 
Muttersubstanz,  dem  von  Emil  Fischer  entdeckten  Purin,  ableiten. 
Das  Ende  dieser  Reihe,  deren  basische  Zwischenglieder  sich  gleichfalls 
im  Urin  finden,  stellt  die  Harnsäure  dar.  Man  bezeichnet  diese  Körper, 
einschließlich  der  Harnsäure,  zusammenfassend  als  Purinkörper,  die 
Zwischenglieder  als  Purinbasen  (früher  Xanthinbasen,  Alloxurkörper, 
auch  Nukleinbasen  genannt).  Ihr  Verhältnis  zueinander,  zum  Purin 
und  zur  Harnsäure,  ergibt  sich  aus  der  folgenden  Zusammenstellung: 

Lehrbuch  der  kliiiiHcheii  Diagnostik.  1^ 
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N=CH  Purin  C.H^N^  HH— CO 


Adenin  C3H5N5  -  Aminopurin  I      I 

HC     C— NH  GuaninCjiH5N50  =  Aniino-Oxyi)urin  ^^     C— HH 


CH   Hj-poxanthin  C5H4X4O  =  Oxypurin 


> 


CO 


Xanthin  Cr.H^N^O^  -  Dioxypurin    ^.       _       „ 

Purin  Harnsaure  C^H^X^O,  -^  Tnoxypunn  HamRäure 


Der  Nukleinstoflfwechsel,  der  zur  Spaltung  der  Nukleinsäure,  zur 
Umbildung  und  Oxydation  der  Purinbasen  und  damit  zur  Bildung  der 
Harnsäure  führt,  vollzieht  sich  unter  Mitwirkung  mehrerer  Fermente. 
Wie  weit  die  Harnsäure  im  Organismus  weiter  zu  Harnstoff  abgebaut 
wird,  ist  nicht  bekannt.  Die  nahen  Beziehungen  der  Harasäure  zum 
Harnstoff  werden  aber  ohne  weiteres  bei  Betrachtung  ihrer  Struktur- 
formel klar,  welche  zeigt,  daß  sie  zwei  rudimentäre  Harnstoffmoleküle 
(Harnstoffreste,  in  der  Strukturformel  der  Harnsäure  oben  durch  be- 
sonderen Druck  hervorgehoben)  enthält. 

Die  Harnsäure,  die  im  Urin  ausgeschieden  wird,  entstammt  nun 
zum  Teil  den  Zellkernen  der  Nahrung  (man  bezeichnet  diese  als  exogene), 
zum  andern  Teil  den  Kernen  der  Körperzellen,  also  gewissermaßen 
dem  inneren  Zellstoffwechsel  (man  bezeichnet  diese  dalier  als  endogene). 
Die  Menge  der  exogenen  Harnsäure  hängt  von  dem  Nukleinreichtum 
der  Nahrung  ab  und  verschwindet  «laher  bei  rein  vegetabilischer  oder 
„purinfreier**  Kost  ((iemüse.  Fett,  Milch,  Käse,  Eier)  völlig  aus  dem 
Harn,  ebenso,  wenn  die  Nahrungszufuhr  unterbleibt;  sie  erlangt  relativ 
hohe  Werte  bei  Zufuhr  von  Fleisch,  Leber  und  Thymus,  sog.  Bries. 
Die  in  24  Stunden  ausgeschiedene  exogene  Harnsäure  schwankt  bei 
gemischter  Kost  zwischen  0,2  und  0,7  g,  ungefähr  in  denselben  Grenzen 
bewegen  sich  die  endogenen  Harnsäurewerte  beim  normalen  Menschen, 
so  daß  die  gesamte  Harnsäureausscheidung  im  normalen  Tagesmittel 
etwa  zwischen  0,4  und  1,4  g  beträgt.  Von  der  Gesamtstickstoffmenge 
des  Harns  erscheinen  nur  1—2^  0  ^^  Form  von  Harnsäure  (wenn  ca. 
90^  ,  als  Harnstoff  ausgeschieden  werden).  Störungen  des  Zellstoff- 
wechsels, die  mit  vermehrtem  Kernzerfall  einhergehen,  finden  in 
einer  Steigerung  der  gesamten  und  speziell  der  en<logenen  Harn- 
säuremenge im  Urin  ihren  deutlichen  Ausdruck,  so  bei  Leukämie,  wo  im 
Tagesharn  bis  zu  5  g  beobachtet  wurden,  bei  abgelaufener  Pneumonie  und 
bei  Verbrennungen,  ferner  bei  langdauernden  Röntgenbestrahlungen.  Bei 
der  chronischen  Gicht  findet  man  nach  neueren  Beobachtungen  in  der  Regel 
eine  geringe  Verminderung  der  Harnsäureaussclieidung,  während  gleich- 
zeitig die  Harnsäure  im  Blut  vermehrt  ist  (Urikämie),  doch  sind  in  der 
Zeit  zwischen  den  Anfällen  auch  völlig  normale  Werte  gefunden  worden, 
so  daß  die  Harnsäureausscheidung  im  Harn  für  die  Diagnose  der 
(iicht,  namentlich  auch  für  die  Abgrenzung  von  anderweitigen  chronisch- 
rheumatischen  Zuständen  kaum  zu  verwerten  ist.  Dagegen  scheint  es 
sich  zu  bestätigen,  daß  sie  regelmäßig  unmittelbar  vor  dem  Anfall 
vermindert,  während  und  unmittelbar  nach  dem  Anfall  aber  ver- 
mehrt ist. 

Bei  manchen  Formen  von  chronischer  Nephritis,  der  sog.  primären 
Gichtniere  kommt  es  gleichfalls  zu  einer  verminderten  Harnsäure- 
ausscheidung und  damit  zu  einer  Retention  der  Harnsäure  im  Blut. 

Die  ILarnsäure  bildet  als  zweibasische  Säure  zwei  Reihen  von 
Salzen,  die  einfachsauren  Urate,  z.  B.  das  Mononatriumurat  C^HgNaNiOg, 
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und  die  zweibasisclieii  oder  neutralen  Urate,  z.  B.  das  Dinatriumurat 
CjHjNajXiOa.  AuBerdeni  kommen  «och  Doppelverbindungen  von  einfach- 
sauren  Traten  niil  freier  Harnsäure  zustande,  die  man  als  Hemiurat« 
bezeichnet,  z.  B.  das  Heminatrinniurat  CsHsNaSiOg  ■  CjHjXjOj,  wobei 
also  auf  zwei  Hanisäuremoleküle  nur  ein  Atom  Natrium  kommt  (früher 
dreifacli saures  Natriumurat  oder  Natrium-Quadri-  oder  Tetraurat 
genannt).  Die  Harnsäure  ist  im  Wasser  schwer  löslich:  im  Harnwasser 
wird  nun  ihre  Lösung  dadurch  bewirkt,  daß  sie  sich  mit  Dinatriuni- 
plio^phat  in  das  Mononatiiumphospliat  und  saures  Trat  umsetzt,  das 
in  der  Wärme  gelöst  bleibt,  in  der  Kälte  aber,  besonders  bei  starker 
Konzentralion  des  Harns,  rasch  ausfallt.  Das  saure  Urat  (vorwiegend 
saures  harnsaures  Satron,  auch  kurz  liarusanres  Natron  genannt)  er- 
scheint, namentlich  im  Fieberharn,  oft  ausgesprochen  ziegelrot  gefärbt, 
daher    die   Bezeichnung  Ziegelmelilsedinieiit 

oder   Sedimentuni    lateritiuni,   mitunter  aber  ;t_,.   -,_  .^    *.--., 

nur  leicht  gelblich  oder  auch  weiß.  Beim  'i-V ■*/.■'' :..■*>, 
Erwiörnien  oder  auf  Zusatz  von  Lauge  geht  •'-E'.V'.  \"ii^.  '  »'.■ 
das  Sediment  wieder  in  Lösung.  Mikroskopisch  '  ;  .i;."-  '■)**'**  i^  \'\^~ 

besteht  es  aus  amorphen  Körnchen  oder  auch  ''  ■''■'"^^Km,^^^-': 

aus   Kügelchen.   die    zuweilen    einen    leicht         ^■'"  "■''.'  if''Sj^'': 
rötlich  gelben    Farbenton  haben  (Fig.  111).         "  ■     *-'  -  '-■    -    * 
Häutig  fällt  ein  Teil  der  Harnsäure  aus  stark      pj™   [|j_    t'iatkornchen 
saurem    Harn,    namentlich    nach    längerem     i)i]<rn>^nuresX]itr<>ni;iii!< Ziegel- 
Stehen,    als    freie    Harnsäure   aus.      Dieses  melilsediment. 
Ausscheiden  der  freien  Säure  kommt  dadurch 

zustande,  daß  der  vorhin  geschilderte  Vorgang,  der  zur  Auflösung 
der  freien  Ilarnsäuie  führte,  gewissermalJen  in  umgekehrter  Reihenfolge 
wieder  die  Abscheidung  der  freien  Säure  veranlaßt.  Es  setzen  sich 
nämlich  die  sauren  Urate  mit  dem  sauren  Phosphat  (Afononatrium- 
phosphati  zum  Teil  in  Dinatriumphosphat  um,  wobei  das  saure  Urat, 
seines  Alkalis  beraubt,  wieder  in  die  freie  Harnsäure  übergeht. 
Auch  in  anderer  Weise  kann  eine  Abscheiduug  der  freien  Harnsäure 
zustande    kommen,    so 

durch    Zerfall   der   He-  ^j        «i  ^^^ 

miurate  in  ihre  Konipo-  dr  Mt^      ^^        ^ 

nenten  u.  a.  m.  —  -* 

Die  freie  Harn- 
säure fällt  als  charakte- 
ristisch aussehendes 
kristallinisches,  rotbrau- 
nes Pulver  zu  Boden. 
Mikroskopisch  präsen- 
tiert sie  sich  in  den 
mannigfachsten  Formen, 

namentlich     in     Wetz-      ,..,,,,-.■      „        _  m- .   . - 

.   .       _  ,,,  tig.lli.    >ativi!  Harnsäure,  vorwiegemlWclzstein-, 

Stern-,  tonnen- und  Hau-  Toikkti-,  rechteekijre  und  .|uadralischc  Formen,  zum 
telform:   sie    bildet   mit-  Teil  in  Kosetleu  und  Sdileifen  .ingeordnet. 

unter      Rosetten      und 

Schleifen  und  grupjiieit  sich  oft  um  Sclileimtiideii  u.d}<l.  iFig.  1 12).  Alle- 
aus  dem  Harn  spontan  ausfallenden  Kristallformen  der  freien 
Harnsäure  sind  mehr  oder  weniger  gelb  gefärbt  und  dadurch 
von  anderen  Kristallbildungen,  mit  denen  sie  verwechselt  wer- 
den könnten,   uiiter^^chieden.    Auch  die  durch  Säurezusatz  (Essig- 

18* 
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oder   Salzsäure)   direkt   aus   dem  Harn   ausgefällte   und   beim   Stehen 

sieh  kristallinisch  abscheidende  Harnsäure  erscheint  gelbbraun  gefärbt 

In   zersetztem   alkalischen    Harn   findet   sich   harnsaures   Ammon 

(Ammoniumbiurat)  in  gelb  gefärbten,  oft  mit  Stacheln  versehenen  Kugeln, 

den  sog.  Stechapfelformen.     Auch  in  Blasenkonkre- 
menten, besonders   in  Phosphatsteinen,  findet  sich 
^jfßt  ^^^  (lieses  Salz  (Fig.  113). 

^^^^  Jß(>  Löst  man  ein  starkgefärbtes  harnsaures  Sedi- 

fjf-  i^  ^  ment  in  Alkalien  auf  und  fällt  die  Harnsäure  durch 

•^  fk:  überschüssige  Säure  aus,   dann   erhält   man   rhom- 

JJfc^^^    /  bische  und  sechsseitige  Täfelchen  oder  andere  Kristall- 

^^^  ^  ^  formen,  die  aber  nunmehr  farblos  erscheinen. 

Aus  dem  Auftreten  eines,  wenn  auch  noch  so 
Fi      113      Har  reichlichen  Harnsäuresedimentes  darf  nicht  auf  eine 

saures  Ainmoii  absolute  Vermehrung  der  Harnsäure  geschlossen 
(saures  hamsaures  werden,  ebensowenig  aus  der  Bildung  von  Harn- 
Ammoniak)  in  Stech-      Säurekonkrementen  (Steinen)  in  den  Harnwegen. 

apfelformen.  _.  i         •      i  xt      l       •       i        rr 

Zum  chemischen   Nachweis  der  Harnsaure 

in  Konkrementen  und  dergleichen  bedient  man  sich  am 
besten  der  Murexidprobe:  Eine  geringe  Menge  der  pulverisierten  Substanz 
wird  unter  Zusatz  einiger  Tropfen  Salpetersäure  in  einem  Porzellanschälchen 
vorsichtig  über  freier  Flamme  oder  auch  auf  dem  Wasserbad  zur  Trockne 
verdampft,  wobei  ein  gelbroter  Rückstand  entsteht,  der  bei  Zusatz  von  Am- 
moniak eine  purpurrote  Färbung  annimmt;  fügt  man  nach  dem  Erkalten 
noch  Natron-  oder  Kalilauge  zu,  dann  schlägt  die  Farbe  in  blau  um. 

Will  man  aus  quantitativen  Harnsäurebestimmungen  auf  eine  Ver- 
mehrung oder  Verminderung  der  im  Stoffwechsel  gebildeten  Harnsäure  bei 
pathologischen  Zuständen  schließen,  so  muß  eine  qualitativ  und  quantitativ 
gleichbleibende  Nahrung  gewählt  werden,  am  einfachsten  eine  purinfreie  Kost. 

Zur  quantitativen  Bestimmung  der  Harnsäure  kann  man  sich  für 
klinische  Zwecke  der  Methode  von  Hopkins  in  der  Modifikation  von  Folin 
und  Shaffer  bedienen,  die  darauf  beruht,  daß  die  Harnsäure  als  Ammonurat 
gefällt  und  durch  Kaliumpermanganat  ti  tri  metrisch  l)estimmt  wird.  Sie  gibt 
zuverlässige  Resultate. 

Ausführuiiff:  Man  mengt  75  ccm  Ammonsulfatreagens  im  Meßzylinder  mit 
8()0  ccm  Ilarn  und  läßt  ungefähr  5  Minuten  ahsetzen. 

Ammonsulfatreagens:  öOO  g  Ammonsulfat,  5  g  Uranazetat  und  60  ccm 
10"„iger  Essigsäure,  mit  Wasser  zum  Liter  gelöst.  Durch  das  Ammonsulfat  wird 
ein  biu retgehender  Körper,  der  gleichfalls  Kaliumpermanganat  reduziert,  aber  nicht« 
mit  Harnsäure  zu  tun  hat,  vorher  abgeschieden.  Um  die  Ausfällung  imd  das  Fil- 
trieren zu  erleichtern,  ist  der  Lösung  Uranazetat  und  Essigsäure  beigefügt. 

Dann  filtriert  man  durch  ein  Kaltenfilter  und  bringt  12')  ccm  vom  Filtrat 
=  KX)  ccm  Ilarn  in  ein  liecherglas  (es  ist  zweckmäßig,  die  Bestimmung  doppelt 
auszuführen,  also  gleich  zweimal  125  ccm  Filti*at  abzumessen),  setzt  unter  Umrühren 
5  ccm  konzentrierte  Ammoniaklösung  zu  und  läßt  bis  zum  nächsten  Tage  stehen. 
Die  Harnsäure  wird  so  als  Ammonurat  gefällt,  das  sich  gut  am  Boden  des  ßecherglases 
absetzt.  Die  überstehende  Flüssigkeit  wird  durch  ein  kleines,  glattes,  dichtes  Filter 
gegossen  und  schließlich  der  Niederschlag  mit  Hilfe  einer  10"  ^  igen  Ammonsulfat- 
lösimg  darauf  gebracht  und  mehrmals  gewaschen.  Dann  spritzt  man  mit  ungefähr 
100  ccm  Witsser  den  Rückstand  vom  Filter  in  ein  Becherglas  ab,  setzt  15  ccm  kon- 
zentrierte Schwefelsäure  zu  und  titriert  die  noch  heiße  Lösung  mit  n/^o  Kalium- 
permanganatlösung  (1,582  Kaliumpermanganat  in  1  1  Wasser),  (iegen  Schluß  der 
Titration  fügt  man  von  der  Permanganatlösung  immer  nur  2  Tropfen  auf  einmal 
zu,  bis  die  erste  schwache  Rosafärbung  durch  die  ganze  Flüssigkeit  mehrere  Se- 
kunden lang  bestehen  bleibt. 

Jeder  Kubikzentimeter  der  verbrauchten  "/^q  Permanganatlösung  entspricht 
3,7  mg  Harnsäure.  Um  der  Löslichkeit  des  Ammonurates  Rechnung  zu  tragen, 
zählt  man  der  gefimdenen  Hamsäuremenge  für  100  ccm  Harn  H  mg  hinzu. 
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Die  Purin-  oder  Xanthinbasen  kommen  im  Urin  nur  in  äußerst 
geringen  Mengen  vor.  10  000  1  Menschenharn  waren  erforderlich,  um  3,54  g 
Adenin,  8,50  g  Hypoxanthin  und  10,11  g  Xanthin  zu  gewinnen.  Sie  sind 
im  Tagesharn  je  nach  der  Ernährung  zu  15  bis  80  mg  enthalten  und 
betragen  etwa  8 — 10®/o  der  Harnsäuremenge.  Bei  Leukämie  sind 
sie  vermehrt.  Xanthin  hat  man  in  seltenen  Fällen  als  alleinigen  oder 
wessen tlichsten  Bestandteil  von  Harnsteinen  nachgewiesen. 

Xanthinreaktion:  Beim  Erhitzen  der  Suhstanz  mit  Salpetersäure  his  zur 
Trockne  bildet  sich  ein  gelber  Rückstand,  der  bei  Znsatz  von  Ammoniak  unver- 
ändert bleibt  (Gegensatz  zu  Harnsäure)  und  durch  Kalilauge  Orangefarbe  annimmt^ 
um  sich  bei  weiterem  Erhitzen  mit  Kalilauge  violottrot  zu  verfärben. 

Phenole  —  Ätherechwefelsäuren. 

Bei  der  normalerweise  im  Darmkanal  ablaufenden  Eiweißfäulnis  ent- 
stehen eine  Reihe  aromatischer  Körper,  die  gepaart  mit  Schwefelsäure  als 
sog.  Ätherschwefelsäuren  ausgeschieden  werden.  Dieser  esterartigen  Bindung, 
die  sich  nach  ResoqHion  der  in  Frage  kommenden  Phenole  in  den  Geweben 
vollzieht,  kommt  sehr  wahrscheinlich  die  Bedeutung  einer  Entgiftung  der 
betreffenden  Fäulnisprodukte  zu. 

Wir  unterscheiden  zweckmäßig  zwei  Gruppen: 

1.  Die  eigentlichen  Phenole:  Phenol  C,jH50H,Kresol QH^CHgOH, 

yOH(J  /OH(0 

Brenzkatechin  C^jH^  ^  und  Hydrochinon   CgH^  v^^  gehen  auf  das 

^^0H(,)  \  OH(J 

Tyrosin  zurück,  das  bei  der  tryptischen  und  bakteriellen  Eiweißzersetzung 
im  Darm  gebildet  wird.  Die  Phenolmenge  im  normalen  Harn  ist  gering, 
durchschnittlich  etwa  0,05  g  im  Tagesharn,  größer  bei  vorwiegender  Pflanzen- 
nahrung. Unter  pathologischen  Verhältnissen  führen  nicht  nur  gesteigerte 
Fäulnisprozesse  im  Darm,  sondern  auch  anderweitig  im  Organismus  sich 
abspielende  Fäulnisvorgänge  (jauchige  Pleuritis,  Peritonitis  usw\)  zu  ver- 
mehrter Bildung  von  Phenolen,  die  nach  ihrer  Resorption  wieder  als  Äther- 
schwefelsäuren gebunden  und  ausgescliieden  werden.  Bei  der  so  häufigen 
Karbol-  oder  Lysolvergiftung  kommt  es  natürlich  zu  sehr  erheblicher  Aus- 
scheidung von  Phenolen  im  Harn,  wobei,  wenn  die  in  den  Geweben  dis- 
ponible Schwefelsäure  zur  Bindung  nicht  ausreicht,  freie  Phenole  im  Harn 
auftreten.  Solche  Harne  werden  meist  mit  grünlichbrauner  Farbe  entleert 
und  dunkeln  beim  Stehen  an  der  Luft  sehr  rasch  nach  (sog.  Karbolham). 
Auch  bei  äußerlicher,  medikamentöser  Anwendung  von  Karbolsäure  kann 
es  infolge  rascher  Resorption  zur  Ausscheidung  eines  Karbolharns  kommen. 

Will  man  Phenol  als  solches  nachweisen,  so  destilliert  man  von  200-300  com 
Harn,  dem  man  auf  1(X)  Teile  mindestens  o  Teile  SchwefelsJlure  zusetzt,  auf  dem 
Drahtnetz  ungefähr  '  .  Volumen  üher,  wohei  die  Ätlierschwefelsäuren  gespalten 
werden  und  die  Phenole  in  das  Destillat  ühergehon.  Bei  ])athol()gisclien  Mengen 
erhält  man  im  Destillat  (mau  nimmt  zur  Anstellung  der  Keakticm  nur  kleine  Prolien 
des  Destillates)  ohne  weiteres  die  Plienolreaktionen:  auf  Zusatz  von  Eisen- 
chloridlösung hlauviolette  Filrbung,  hei  Zusatz  von  Bromwasser  einen 
gelblichen  kristallinischen  Niederschlag.  Fallen  die  Reaktionen  nicht  un- 
zweideutig aus,  dann  destilliert  man  vom  Destillat  nochmals  ungefiüir  V»  über 
und  stellt  mit  diesem  zweiten  Destillat  die  Reaktionen  an. 

2.  Die  Indi^o^ruppe:  In  Betracht  konnnt  nur  das  sog.  Harn- 
indikan  oder  Harnindigo.  Bei  der  P^iweißfäulnis  im  Darm  bildet  sich 
das  Tryptophan  (so  genannt,  weil  der  auch  als  „Protei nnochrom"  bezeichnete 
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Körper  zuerst  l)ei  der  tryptischen  Eiweißzersetzung  nachgewiesen  wurde), 
das   die    Muttersubstanz    des   Harnindikans   darstellt.     Das   Tryptophan    ist 

CH 

Indolaminopropionsäure,    die    bei    der    Dannfäulnis    Indol    C^Hi  (  CH 

\/ 
NH 

liefert.     Das  Indol  wird  vom  Darm  resor})iert,  in  den  Geweben  zu  Indoxyl 

C-OH 

CgH4  CH  oxydiert  und  nach  der  Paarung  mit  Schwefelsäure  als  in- 

NH 

C— O— SO, .  OK 

doxylschwefelsaures  Kalium  C^H^ :;  CH  im  Harn  ausgeschieden. 

NH 

Während  also  die  Phenole  nach  ihrer  Resorption  sich  in  den  Geweben  direkt 
mit  Schwefelsäure  verbinden,  muß  das  Indol,  um  eine  Esterbildung  ein- 
gehen zu  können,  erst  zu  Indoxyl  oxydiert  werden. 

Das  im  Harn  ausgeschiedene  in<ioxylschwefelsaure  Kalium  CgH0N*SO4K 
wird  als  Indikan  bezeichnet  Da  wir  für  den  Nachweis  des  Indikans 
bequeme  und  zuverlässige  Methoden  besitzen,  die  bei  gleichmäßiger  Aus- 
führung auch  eine  quantitative  Schätzung  zulassen,  so  bedienen  wir  uns  der 
Indikanreaktion,  um  die  Fäulnis  Vorgänge,  die  sich  im  Organismus,  nament- 
lich aber  im  Darm  abspielen,  zu  beurteilen  und  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen diagnostische  Schlüsse  daraus  zu  ziehen. 

Zunächst  gilt,  wie  für  die  Ätherschwefelsäuren  überhaupt,  daß  bei 
gesteigerter  Darmfäulnis  auch  eine  Vermehrung  des  Harnindikans  eintritt 
Auch  unter  normalen  Verhältnissen  zeigt  daher  die  Indikanreaktion  eine 
verschiedene  Intensität,  in  erster  Linie  abhängig  von  der  Art  der  Er- 
nälining.  Daher  findet  man  in  der  Regel  stärkere  Indolbildung  bei  reich- 
licher Fleisc»hkost  und  träger  Verdauung.  Eine  pathologische  Steigerung 
der  Indikanausscheidung  beobachten  wir  vielfach  bei  Magen-Dann- 
störungen, die  mit  vermehrter  Darmfäulnis  einhergehen,  dann  bei  ulzerierten 
Karzinomen  des  Magen-Darmtraktus,  bei  Peritonitis,  bei  Ileus  (aber  ohne 
Beiieutung  für  den  Sitz  des  Darm  verschlusses),  namentlich  auch  bei  Peri- 
typhlitis. Hier  ist  die  Indikanreaktion  meiner  Erfahrung  nach  im  Zweifels- 
fall gegenül)er  Adnexerkrankungen  von  großem  differentialdiagnostischeu  Wert 
Ferner  konmien  Eiwoißfäulnisprozesse  in  anderen  Organen,  bei  Lungen- 
gangrän, in  Abszeßhöhlen,  l)ei  jauchiger  Pleuritis  in  Betracht.  Harne  mit 
stark  vermehrtem  (tohalt  an  Indikan  sind  oft  auffallend  dunkel  gefärbt 
(durch  höhere  Oxydationsstufen  des  Indols)  und  dunkeln  beim  Stehen  an  der 
Luft  no<'h  mehr  nach.  Bei  sehr  indikanreichen,  in  Zersetzung  befindlichen 
Harnen  kann  es,  wenn  auch  selten,  s|)ontan  zur  Spaltung  und  Oxydation 
des  indoxylschwefelsauron  Kaliums  kommen,  so  daß  sich  Indigoblau  amorph 
oiier  in  Kristallen  abscheidet  und  eventuell  dem  Harn  eine  bläuliche  Färbung 
verlfiht. 

(^uaiitativrr  Nachweis  dos  In<likans:  Zu  20  com  Harn  setzt  man 
ungefähr  4  ccm  einer  l<»"„igen  Bloizuckorlösung  un<l  filtriert  vun  dem  ent- 
standenen Niederschlag  klar  ab.  Dann  fü^t  man  in  einem  Reagenzglas  zu 
ungefähr   lU — 15  com  dos  Filtnites  das  gleiche  Vidumen   OiiERMEVERsches 


Pathologische  Bestandteile.  279 

Reagens  (2  g  Eisenchlorid  in  einem  Liter  rauchender  Salzsäure  gelöst)  und 
einige  Kubikzentimeter  Chloroform,  schüttelt,  indem  man  das  Reagenzglas 
mit  dem  Daumen  verschließt,  durch  oftmaliges  Umschwenken  gründlich  aus 
und  beobachtet  die  eingetretene  Blaufärbung  des  Chloroforms.  Durch  den 
Bleizucker  werden  die  Farbstoffe  und  diejenigen  Substanzen,  w^elche  beim 
Schütteln  mit  Chloroform  eine  störende  Emulsion  geben,  entfernt.  Das 
OßERMEYERsche  Reagenz  bewirkt  durch  die  Salzsäure  eine  Spaltung  des 
indoxylschwefelsauren  Kaliums  in  Indoxyl  und  schwefelsaures  Kalium,  während 
gleichzeitig  das  Eisenchlorid  oxydierend  wirkt  und  das  Indoxyl  in  Indigoblau 
überführt,  das  vom  Chloroform  aufgenommen  wird.  Nimmt  man  immer  die 
gleichen  Mengen  von  Harn  und  Reagens,  so  erhält  man  gut  vergleichbare 
Resultate,  die  eine  quantitative  Schätzung  zulassen. 

Man  kann  auch  nach  Jaffe  so  vorgehen,  daß  man  zu  ungefähr  10  cem  Harn 
das  gleiche  Volumen  konzentrierter  Salzsäure  setzt  (zur  Spaltung)  und  nun  vor- 
sichtig tropfenweise  halbgesättigte  Chlorkalklösung  oder  eine  2%  ig©  Lösung  von 
unterchlorigsaurera  Natron  (zur  Oxydation)  hinzufügt,  worauf  man  mit  Chloroform 
ausschüttelt.  Ein  Überschuß  von  Chlorkalk  oder  unterchlorigsaurem  Natron  ist 
sorgfältig  zu  vermeiden,  weil  sonst  leicht  Überoxydation  und  damit  Entfärbung  des 
Indigos  eintritt. 

In  beiden  Fällen  (nach  Obermeyer  oder  Jaffe)  ist  der  blauen  Farbe  oft 
ein  roter  Farbenton  beigemengt  (Violettfärbung),  der  von  Tndigorot  (Indirubin), 
das  dem  Indigoblau  isomer  ist  und  gleichzeitig  aus  Indoxyl  zu  entstehen  scheint, 
herrührt.  Dieses  Indirubin  bildet  sich  auch  beim  Kochen  des  Harns  unter  Salpeter- 
säurezusatz (sog.  Rosenbach  sehe  Reaktion).  Man  beobachtet  den  Eintritt  der 
Reaktion,  Rosa-  bis  Rotfärbung  des  Harns,  oft  als  Nebenbefund,  wenn  man  die 
Kochprobe  auf  Eiweiß  mit  nachfolgendem  Zusatz  von  Salpetersäure  macht  (i)ag.  282). 
Von  einigen  wird  der  dabei  auftretende  Körper  nicht  für  Indigorot,  sondern  für 
einen  Skatolfarbstoff  gehalten,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen  unwahr- 
scheinlich, daß  ein  dem  Indoxyl  homologes  Skatoxyl  im  Hani  überhaupt  vorkommt. 

Anmerkung.  Zu  beachten  ist,  ob  der  Harn  Jodsalze  enthält,  da  bei  An- 
stellung der  Indikanreaktion  Jod  frei  wird,  das  sich,  je  nach  der  Menge,  hellrosa 
bis  dunkelviolett  im  Chloroform  löst.  Will  man  die  Indikanreaktion  trotzdem  aus- 
führen, so  kann  man  das  Jod  aus  dem  Chloroform  (nachdem  man  den  Harn  ab- 
gegossen hat)  mit  W^j^iger  Kalilauge  ausschütteln,  im  Chloroform  verbleibt  dann 
nur  Indigoblau  und  Indigorot. 

Pathologische  Bestandteile. 

Eiweiß  (Proteinstoffe). 

Den  am  häufigsten  vorkommenden  pathologischen  Bestandteil  des 
Harns  bildet  das  Eiweiß.  Von  praktisch -klinischen  Gesichtspunkten 
besprechen  wir: 

1.  die  nativen  oder  gerinnbaren  Eiweißstoffe.  (Proteine),  Albumin 
und  Globulin; 

2.  die  nichtkoagulierbaren ,  abgebauten  Eiweißkörper,  worunter 
wir  alle  Albumosen  und  Peptone  mit  ihren  Unterarten  zusammenfassen. 
Sie  sind  Spaltungsprodukte  der  nativen  Eiweißkörper  und  durch  die 
Biuretraktion  zweifellos  als  Proteine  charakterisiert; 

3.  anhangsweise:  Mucin,  Fibrin  und  den  BENCE-JoNESchen  Ei- 
weißkörper. 

Die  Blutfarbstoffe,  Verbindungen  koagulierbarer  Eiweißkörper 
mit  eisenhaltigen  Farbstoffen  (man  zählt  sie  daher  zu  den  zusammen- 
gesetzten Proteinen  oder  „Proteiden*'),  sollen  von  klinischen  Gesichts- 
punkten aus  gemeinsam  mit  dem  Auftreten  von  Blut  (Hämaturie)  be- 
sprochen werden  (pag.  30.")). 

Die  Aminosäuren,  die  schließlich  bei  fortgesetzter  hydrolytischer 
(fermentativer)  Spaltung  der  Proteine  entstehen,  sind  von  Emil  Fischer 
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in  erfolgreicher  Weise  zum  synthetischen  Aufbau  höherer,  den  Eiweiß- 
stoffen schon  näher  stehender  Verbindungen  benutzt  worden.  Diese 
durch  ihre  amidartige  Bindung  charakterisierten  Körper  wurden  von 
Emil  Fischer  Polypeptide  genannt  Sie  sollen  nebst  den  Ab- 
kömmlingen, soweit  sie  klinisches  Interesse  besitzen  (Leuzin,  Tyrosin. 
Cystin,  Alkapton),  außerhalb  des  Rahmens  der  Eiweißstoffe  ihren  Plat^ 
erhalten. 

Die  Ilippursäiire  (Benzoyl-Aminoessigsäure)  und  das  Indoxyl,  das 
aus  der  Indol-Amino essigsaure  hervorgegangen  ist,  bilden  normale  Bestandteile 
des  Harns  und  sind  daher  sclion  abgehandelt  worden. 

I.  Albuminurie  (Seruuialbumin  und  Serumglobulin). 

Wenn  von  Eiweiß  oder  Albumin  im  Urin  die  Rede  ist,  so  handelt 
es  sich  immer  um  die  Ausscheidung  der  dem  Blutserum  entstammenden 
Eiweißkörper,  Serumalbumin  und  Serumglobulin.  Dabei  überwiegt  in 
der  Regel  das  Serumalbumin,  während  das  Globulin  mit  einem  wechselnden, 
aber  geringen  Anteil  vertreten  ist.  Jedenfalls  hat  eine  Trennung  beider 
Eiweißstoffe  im  Urin  bis  jetzt  keine  klinische  Bedeutung  gewonnen, 
und  wir  sprechen  daher  einfach  von  Albuminurie,  ohne  auf  das  gegen- 
seitige Verhältnis  beider  Rücksicht  zu  nehmen.  Auch  beim  qualitativen 
und  quantitativen  Nachweis  bedienen  wir  uns  für  praktische  Zwecke 
nur  solcher  Methoden,  mit  denen  wir  gleichzeitig  beide  Eiweißarten 
oder  einfach  „Eiweiß'*  bestimmen.  Der  normale  Urin  ist  eiweißfrei, 
wenigstens  läßt  sich  mit  den  gewöhnlichen,  chemischen  Proben  direkt 
kein  Eiweiß  nachweisen. 

Die  Albuminurie  ist  entweder  renalen  Ursprungs  oder  das  Eiweiß  ent- 
stammt den   tioforgelegenen  Harnwegen. 

1.  Renale  Albuminurie,  auch  echte  Albuminurie  genannt^  wird 
veranlaßt  durch  Niereiierkrankungen  im  engeren  Sinne:  die  akuten  und 
chronischen  parenchymatösen  Nephritiden,  die  verschiedenen  Formen  der 
interstitiellen  Nephritis  (Schrumpf niere),  Aniyloidentiirtung, Geschwulstbildungen 
usw.  oder  durch  sonstige  Krankheiten,  hei  denen  die  Nieren  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  w^erden:  allgemeine  Zirkulationsstörungen  bei  Herz-  und 
Lungenkrankheiten  (wobei  es  auch  zu  Stauung  in  den  Nierengefäßen  kommt), 
fieberhafte,  infektiöse  Erkrankungen  (febrile  und  toxische  Albuminurie), 
schwere  Anämien  u.  a. 

In  allen  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Schädigung  der 
Nierenepithelien,  namentlich  der  Glonieruli,  die  dabei  die  Fähigkeit  ver- 
heren,  das  Eiweiß  des  Blutes  zurückzulialten.  Die  Art  und  Intensität  des 
Prozesses,  der  zeitliche  Verlauf  usw.  weisen  dabei  die  weitgehendsten  Unter- 
schiede auf. 

Wir  finden  daher  auch  große  Schwankungen  im  Eiweißgehalt  des 
Harns  von  eben  nachweisbaren  Spuren  bis  zu  mehreren  Prozenten.  Den 
leichten  Albuminurien  (etwa  bis  zu  "/k,  Vo)  entsprechen  Tagesmengen  von 
1  —  2  g  Eiweiß,  den  mittel  schweren  oder  mäßigen  Albuminurien  (bis  zu  Yg  Vo) 
ungefähr  5 — S  g  und  den  schweren  Albuminurien,  die  V'g  —  1  ^!q  aufweisen, 
im  Durchschnitt  8  — 15  g  Eiweiß  im  Tagesharn.  Über  1  ^^^^  Eiweiß  kommt 
schon  scdtener  vor,  doch  werden  auch  Eiweißverluste  von  mehreren  Prozenten 
bis  zu  30  g  in  24  Stunden  beobachtet.  Die  größten  Eiweißausscheidungen 
finden  sich  bei  den  diffusen  parenchymntös<>n  Nierenerkrankungen  und  bei 
der  Amyloidose,  die  kleinsten,  .soweit  die  eigentlichen  Nierenerkrankungen  in 
Betracht   konnnen,    bei   der  Schrumpfniere. 
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Eine  gewisse  Sonderstellung  kommt  der  sog.  physiologischen  Albu- 
minurie zu.  Es  handelt  sich  dabei  um  vorübergehende  Ausscheidung  kleinster 
Mengen  Eiweiß  (unter  ^^2^0)  ^^^  klinisch  gesunden,  meist  jugendlichen  Indi- 
viduen, die  nach  großen  körperlichen  Anstrengungen  (Märschen),  kalten 
Bädern,  überreichen  Mahlzeiten,  heftigen  Gemüt^erregungen,  während  der 
Menstruation  usw.  auftritt;  auch  die  sog.  zyklischen  oder  intermittierenden 
Albuminurien,  wobei  der  Urin  in  mehr  oder  weniger  regelmäßigen  Zwischen- 
räumen sehr  geringe  Eiweißmengen  enthält,  ohne  daß  sonstige  Zeichen  einer 
Nephritis  (oder  einer  anderen  Organerkrankung)  vorliegen,  gehören  hierher. 
Häufig  beobachten  wir  einen  solchen  Wechsel  beim  Tag-  und  Nachtharn, 
so  zwar,  daß  der  während  der  Nacht  gelassene  Urin  eiweißfrei,  der  Tages- 
harn aber  eiweißhaltig  ist:  orthostatische  (auch  orthotische)  Albuminurie 
genannt.  Ka  macht  sich  dabei  der  Einfluß  der  jeweiligen  Körperlage  geltend 
(maßgebend  dafür  sind  wohl  in  erster  Linie  Änderungen  in  der  Zirkulation), 
der  übrigens  auch  bei  der  Mehrzahl  der  chronischen  Albuminurien,  wenn 
man  Tages-  und  Nachtharn  getrennt  sammelt,  festgestellt  werden  kann  (sofern 
die  Patienten  bei  Tag  herumgehen).  Bei  manchen  Formen  orthotischer  Albu- 
minurie reagiert  die  Niere  so  prompt  auf  den  Wechsel  der  Körperlage,  daß 
man  kurz  nach  dem  Aufstehen  schon  Eiweiß  findet,  das  bei  horizontaler 
Lage  rasch  wieder  verschwindet.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt 
keinen  Anhalt  für  eine  eigentliche  Nierenerkrankung.  Wie  man  die  Dinge 
aber  auch  ansehen  mag,  als  physiologisch  sind  die  sog.  physiologischen 
Albuminurien  eigentlich  nicht  zu  betrachten.  Wenn  auch  anatomische  Ver- 
ändeningen  des  Nierengewebes  nicht  vorliegen,  so  muß  doch  mit  einer  reiz- 
baren Schwäche  der  Nieren  gerechnet  werden,  diu  prognostisch  vorsichtig 
zu  beurteilen  ist  und  differentialdiagnostisch  gewisse  Schwierigkeiten  macht. 
Vielleicht  spielen  auch  in  manchen  Fällen  orthotischer  oder  zyklischer  Albu- 
minurie Lageveränderungen  und  leichte  Beweglichkeit  einer  Niere  (ren  mo- 
bilis)  eine  Rolle.  Um  die  Diagnose  einigermaßen  zu  sichern,  muß  der  Urin 
wiederholt  in  kurzen  Zeitintervallen  und  unter  wechselnden  Bedingungen 
(Ruhe,  Muskelarbeit,  nüchtern  und  nach  Nahrungsaufnahme)  untersucht 
werden. 

2.  Die  akzidentelle  Albuminurie  (auch  Albuminuria  spuria  ge- 
nannt;: Meist  handelt  es  sich  um  die  Beimengung  eiweißhaltiger  Flüssig- 
keiten, wie  Blut  und  Eitler  bei  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und  der 
tieferen  Harnwege.  Die  Eiweißausscheidung  in  derartigen  F'ällen  ist  gering 
und  entspricht  dem  Gehalt  an  Blut  oder  Eiter.  Gar  nicht  selten  aber  sind 
beide  Formen   kombiniert  (Pyelonephritis  usw.). 

Im  allgemeinen  ist,  wenn  Eiweiß  im  Harn  auftritt,  die  Nierenerkrankung 
eine  doppelseitige.  Dagegen  kann  bei  Pyelitis,  Steinen,  Geschwulstbildung 
usw.  die  Affektion  eine  einseitige  sein,  worauf  aber  in  der  Regel  besondere 
Umstände  (vor  allem  der  palpatorische  Befund  und  einseitige  Schmerzen) 
hinweisen. 

Für  die  Differentialdiagnose  der  einzelnen  Formen  der  renalen  Albu- 
minurie hat  neben  einer  genauen  klinischen  L^ntersuchung  die  Eiweißbestim- 
mung und  die  Mikroskopie  des  Harnsedimontes,  wovon  später  die  Rede  sein 
soll,  ausschlaggebende  Bedeutung. 

Die  nativen  Ei weif^körper  zeigen  folgende  allgemeine  Reak- 
tionen, die  zu  ihrem   Nachweis  verwendet  werden. 

Sie  gerinnen  heim  Erliitz(*n  ihrer  schwachsauren  Lösungen,  falls  ge- 
nügend Salze  in  der  Lösung  vorhanden   sind. 

Durch  Zusatz  der  2--3  fachen  Alkoholmengen  koaguliert  Eiweiß  schon 
in  der  Kälte  als  flockig   weißer   Niederschlag.     Mit   konzentrierter   Salpeter- 
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säure  fallen  sie  als  gelbgefärbter  Niederschlag  aus  (Xanthoproteinreaktion). 
Auch  durch  Ferrozy  an  Wasserstoff  säure,  Pikrinsäure,  Phosphorwolf  ramsaure, 
Trichloressigsäure  usw.  werden  sie  gefällt,  ferner  durch  die  Salze  der  Schwer- 
metalle  (Quecksilber,  Eisen,  Silber  usw.). 

Alle  Eiweißkörper  aber  (auch  die  Albumosen  und  Peptone)  geben  die 
sog.  Biuretreaktion,  eine  rotviolette  Färbung  beim  Zusatz  stark  verdünnter 
Kupfcrsulfatiösung. 

Die  zahlreichen  allgemeinen  Reaktionen,  durch  welche  die  Eiweißkörper 
charakterisiert  werden,  machen  es  begreiflich,  daß  wir  eine  Fülle  von  Eiweiß- 
proben für  den  Harn  besitzen.  Wir  begnügen  uns  damit,  nur  wenige  ein- 
fache und  zuverlässige  Proben  anzuführen,  die  mitunter  zweckmäßigerweise 
nebeneinander  angestellt  werden. 

Qualitative  Prüfung  auf  Eiweiß. 

Die  Urine  müssen,  wenn  sie  nicht  vollständig  klar  sind,  vorher  filtriert 
werden,  eventuell  nachdem  man  sie  zur  Klärung  mit  etwas  Kieseiguhr  oder 
Magnesia  usta  geschüttelt  hat  (bei  bakteriellen  Trübungen,  die  sonst  durchs 
Filter  laufen). 

1.  Kochprobe:  Ungefähr  10  ccm  Harn  werden  im  Reagenzglas 
gekocht  und  mit  einigen  Tropfen  einer  1 — 2^/0  igen  Essigsäure  versetzt 
Eine  schon  beim  Erwärmen  auftretende  Trübung,  die  sich  bei  Säurezusatz 
wieder  löst,  rührt  von  Erdphosphaten  oder  Karbonaten  her.  Bleibt  die 
Trübung  bestehen  o<ler  kommt  es  beim  Zusatz  der  Säure  zu  flockiger  Ab- 
scheidung eines  Niederschlages,  so  ist  Eiweiß  vorhanden.  Bei  zweifelhaften 
Trübungen  ist  der  Vergleich  mit  einer  Kontrollprobe  des  nichterwärmten 
Harns  erforderlich. 

An  Stelle  der  Essigsäure  kann  auch  verdünnte  Salpetersäure  verwendet 
werden.  In  seltenen  Fällen  versagt  die  Probe,  wenn  der  Harn  zu  wenig 
Salze  enthält;  dann  fügt  man  dem  Harn  vor  dem  Kochen  1 — 2  ccm  ge- 
sättigte Kochsalzlösung  zu.  Jedenfalls  empfiehlt  sich  dieser  Zusatz  bei  einem 
spezifischen  Gewicht  unter  1010. 

2.  Ferrozyankuli-Essigsäureprobe:  10  ccm  Harn  werden  im 
Reagenzglas  mit  einem  Überschuß  von  P^ssig»äure  versetzt.  Dann  fügt  man 
tropfenweise  eine  lO^ige  FeiTozyankalilösung  zu.  Je  nach  dem  Eiweiß- 
gehalt entsteht  eine  geringere  oder  stärkere  Trübung,  falls  reichlich  Eiweiß 
vorhanden  ist.  ein  dicker  weißer  Niederschlag.  Eine  erst  nach  längerem 
Stehen  auftretende  Trübung  ist  mit  Vorsticht  zu  beurteilen.  Zu  berück- 
sichtigen ist  ferner;  daß  sich  mitunter  schon  beim  Zusatz  von  Essig- 
säure eine  Trübung  einstellt  (am  besten  durch  den  Vergleich  mit  einer 
Kontrollprobe  de^<  klaren  Harns  zu  beurteilen),  die  von  sog.  Nukleoalbumin 
herrührt;  auch  durch  Harnsäure  (löst  sich  wieder  heim  Erwärmen!)  könnte 
eine  derartige  Trübung  vcranlaiU  werden.  Die  Probe  ist  auüerordentlich 
empfindlich  und  zeigt  neben  den  koagulierbaren  pjweißkörpern  auch  Al- 
bumosen an. 

Hellers  che  Probe:  Einige  Kubikzentimeter  reiner  konzentrierter 
Salpetersäure  wtTden  im  Reagenzglas  vorsichtig  mit  dem  klar  filtrierten  Harn 
übersohichtet.  Man  geht  dabei  so  vor,  daf)  man  den  Harn  aus  einer  Pipette 
langsam  an  der  Wand  des  s(;hräg  gehaltenen  Reagenzglases  herablaufen 
läßt.  Oder  man  filtriert  <len  Harn  direkt  in  das  Reagenzglas,  indem  man 
das  Trichterröhrchen  gegen  die  schniggestellte  Wand  hält.  Bei  Anwesenheit 
von  Eiweiß  bildet  sich  an  der  Berührungsstolh'  der  beiden  Flüssigkeiten 
eine  scharf  begrenzte  weißliche  Trübung,  der  HELLKU-^che  Eiweiiking.     Die 
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Beurteilung  der  Reaktion  wird  erleichtert,  wenn  man  die  Probe  gegen  einen 
dunklen   Hintergrund  hält. 

Rötliche  oder  violette,  durchsichtige  Ringe,  die  gewöhnlich  in  farbstoff- 
reichen Harnen  auftreten,  haben  nichts  mit  Eiweiß  zu  tun.  Andererseits 
kann  auch  der  scharf  begrenzte  Eiweißring  in  Harnen,  die  Gallenfarb- 
stoff enthalten  oder  reich  an  Indikan  sind,  gefärbt  erscheinen.  Am 
ehesten  wird  eine  Täuschung  hervorgerufen,  wenn  der  Harn  reich  an 
Harnsäure  ist,  die  sich  als  ein  trüber,  mehr  verwaschener  Ring  ausscheidet^ 
der  aber  nicht  an  der  Berührungsstelle  entsteht,  sondern  etwas  höher  oben 
in  dem  übergeschichteten  Harn  sich  bildet.  Dieser  Ring  löst  sich  beim 
Erwärmen  und  tritt  überhaupt  nicht  auf,  wenn  man  den  Harn  auf  da» 
2 — 3  fache  verdünnt.  Ferner  soll  ein  ähnlicher  Ring  durch  das  Ausfallen 
von  Harzsäuren  zustande  kommen  (nach  Gebrauch  von  balsamischen 
Mitteln,  wie  Kopaivabalsam,  Styrax,  Terpentin  u.  a.)  der 
sich  aber  im  Gegensatz  zum  Eiweißring  wieder  auflösen 
würde,  wenn  man  vorsichtig  Alkohol  zufließen  läßt. 

Mit  jeder  der  vorher  angeführten  Eiweißproben, 
namentlich  aber  mit  der  Koehprobe,  kann  man  bei  einiger 
Übung  und  Erfahrung  den  Eiweißgehalt  schätzungsweise 
auch  seiner  Quantität  nach  beurteilen. 


Quantitative  Bestimmiiiig  des  Albumins. 

Für  klinische  Zwecke  bedienen  wir  uns  approxima- 
tiver Methoden,  von  denen  die  EsBACHsche  weiteste  Ver- 
breitung gefunden  hat.  Auf  demselben  Prinzip  (nur  daß 
an  Stelle  der  Pikrinsäure  zur  Ausfällung  des  Eiweißes 
Phosphorwolframsäure  verwendet  wird)  beruht  die  Methode 
von  TsucHiYA,  die  bei  gleicher  Bequemlichkeit  der  Aus- 
führung zweifellos  genauere  Resultate  liefert,  namentlich 
durch  Verwendung  eines  sich  allmählich  nach  unten  ver- 
jüngenden Albuminimeters,  das  eine  von  der  Esbach- 
röhre  abweichende  Skala  trägt  (Fig.  114).  Die  Phosphor- 
wolframsäure gibt  nach  den  von  Tsuchiya  durch  Wägung 
ausgeführten  Kontrollbestimmungen,  insbesondere  bei  sehr 
geringem  Eiweißgehalt,  noch  eine  exakte  Ausfällung,  wo 
die  Pikrinsäure  oft  nur  eine  diffuse  Trübung  bewirkt,  und 
besitzt  andererseits  den  Vorzug,  in  normalen  Harnen  keinen 
Niederschlag  zu  bilden,  wie  es  bei  Esbacfis  Reagens  nach 
längerem  Stehen   beobachtet  wird. 

Die  Ausführung  der  TsucHiYAschen  Methode 
ist  die  folgende: 


I 


Fig.  114.     Albu- 
minimeter    nach 

TSÜCHIYA. 


Das  Albliminimeter  wird  bis  zur  Marke  U  mit  dem  zu  untersuchenden  Hani 
gefüllt,  der  vorher,  falls  er  konzentrierter  ist,  auf  ein  spezifisches  Gewicht  von 
1006 — 1008  gebrarbt  werden  soll.  Dann  fügt  man  bis  zur  Marke  R  das  Reagens- 
zu,  setzt  den  Stopfen  auf  und  iniscbt,  indem  man  mindestens  10 — 15mal  vorsichtig 
Umkehningen  mit  dem  Röbrcben  ausführt.  (Schütteln  ist  zu  vermeiden,  da  sich 
sonst  innerhalb  des  Niederschlages  Luftbblschen  bilden,  die  das  Resultat  stören.) 
Man  läßt  dann  *J4  Stunden  bei  Zimmertemi)eratur  stehen  und  liest  an  der  empirisch 
ermittelten  Skala  den  in  (iramm  pro  Liter  angegeb<»nen  Eiweiiigehalt  ab. 

Wichtig  ist  es,  um  brauchbare  Resultate  zu  erhalten,  die  Verdünnung  des 
Harns  auf  ein  sj)ezifisches  Gewicht  von  lOlK) — 1008  nicht  zu  unterlassen,  was 
übrigens  auch  für  die  EsBACHsche  Bestimmung  gilt.  Bei  einem  spezifischen  Ge- 
wicht des  Harns  von  102.')  würde  man  ihn  auf  das  Dreifache,  bei  1016  auf  das. 
Doppelte,  bei    1012   mit  der  Hälfte  destillierten  Wassers  zu  verdünnen  haben  usw. 
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Der  abgelesene  Eiweißgelialt   muß   dann    entsprechend   dem  Grad  der  Verdünnung 
auf  nativen  Harn  umgerechnet  wenlen. 

Reagens  nach  Thuchiya:  10  g  reine  kristallinische  Phosphorwolframsäure 
und  oO  g  konzentrierte  Salzsäure  auf  UKX)  g  96  *^;q  igen  Alkohol. 

EsBACHsche  Methode:  Man  geht  in  gleicher  Weise  vor,  nur  daß  man  das 
EsBA('HKche  Alhuminimetcr  mit  dem  Pikrinsäurereagens  füllt  (10  g  Pikrinsäure  und 
20  g  ZitronensTiure  auf  1000  ccm  Wasser).  Da  die  Pikrinsäure  auch  normale  Ham- 
hcstandteile  fällt,  so  darf  die  EsBACUsche  Methode  keinesfalls  zur  qualitativen 
Prüfung  verwendet  werden,  wie  das  vielfach  geschieht. 

Eine  genaue  quantitative  Bestimmung  des  Albumins  erfolgt  durch 
Wägung  narii  der  Methode  von  Sc^HEKKR:  Von  dem  filtrierten  Ilam  werden  50 
bis  1(X)  ccm  (konzentritTte  eiweißreiche  Harne  werden  vorher  mit  dem  gleichen  bis 
doppelten  Volumen  Wasser  verdünnt)  in  einer  geräumigen  Porzellanschale  über 
kleiner  Flamme  unter  beständigem  Umrühren  bis  zum  Kochen  erhitzt  Erfolgt, 
wenn  der  Heim  schwach  sauer  ist  (alkalischer  wird  am  besten  schon  vorher  durch 
stark  verdünnte  P^ssigsäure  eben  schwach  sauer  gemacht)  keine  flockige  Gerinnung, 
80  fügt  man  vorsichtig  einige  Tropfen  1— 2"/oiger  Essigsäure  hinzu,  bis  bei  neuer- 
lichem Kochen  eine  gute  Abscheidung  des  geronnenen  Eiweißes  stattfindet,  was  man 
daran  erkennt,  daß  die  Flüssigkeit  (bei  einigem  Zuwarten,  nachdem  man  die  Flamme 
weggenommen  hat)  über  dem  sich  rasch  absetzenden  Koagulum  klar  erscheint  Man 
filtriert  dann  noch  heiß  durch  ein  kleines,  bei  100**  getrocknetes  und  gewogenes 
Filter,  wäscht  den  Niederschlag  auf  dem  Filter  gründlich  mit  heißem  Wasser,  dann 
mit  Alkohol  und  Äther  aus  und  trocknet  das  Filter  mit  dem  Eiweißniederschlag  im 
Wärmeschrank  bei  110—120"  bis  zur  Gewichtskonstanz.  Aus  dem  Gewicht  be- 
rechnet man  nach  Abzug  des  Filtergewichtes  den  Eiweißgehalt  des  Harns.  Statt  zu 
wägen,  kann  man  den  Niederschlag  (samt  P'ilter)  auch  zur  Stickstoffbestimmung 
nach  Kjeldahl  verwenden.  Der  gefundene  Stickstoff  wert,  mit  6,25  multipliziert, 
ergibt  den  Eiweißgehalt. 

3.  Die  nicht  gerinnbaren  Eiweißkörper  (Albumosen  und 
Peptone):  Zu  den  Gliedern  dieaer  Gruppe,  die  im  Harn  nur  bei  patho- 
logischen Zuständen  vorkommen,  zählen  alle  durch  fermentative  Spaltung, 
sei  es  im  Darm,  sei  es  in  den  Geweben,  abgebauten  Eiweißkörper.  Von 
den  nativen  Eiweißkör|Mjrn  sind  sie  dadurch  unterschieden,  daß  sie  beim 
Erhitzen  in  neutniler  oder  saurer  Lösung  nicht  gerinnen.  Auf  diesem  Ver- 
halten beruht,  da  sie  oft  gleichzeitig  mit  den  koagulierbaren  Eiweißstoffen 
auftreten,  die  Möglichkeit  ihrer  gegenseitigen  Trennung.  Gemeinsam  dagegen 
ist  ihnen  die  Biuretreaktion,  die  sie  mit  besonders  schöner,  rotvioletter  Farbe 
geben.  Die  Endglieder  der  Reihe,  die  echten  Peptone,  sind  im  Urin  nicht 
mit  Sicherheit  nachgewiesen,  vielmehr  scheint  es  sich  innner  nur  um  die 
Zwi.schenstufen  des  P^iweißabbaues  zu  handeln,  die  mit  verschiedenen  Namen 
(Prot-oalbumosen,  Heteroalbumosen,  sekundäre  oder  Deuteroalbumosen  usw.) 
belegt  und  durch  fraktionierte  Fällungen  mit  Salzen  (Ammonsulfat,  Magne- 
siumsulfat, Kochsalz,  Zinksulfat  usw.)  und  Säuren  voneinander  getrennt 
wonh^n  sind.  Abgesehen  davon,  daß  diese  auf  der  verschiedenen  Fällung 
oder  Aussalzung  beruhenden  Unterschiede  nach  den  Untersuchungen  Emil 
Fischers  und  Abderhaldens  chemisch  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden 
können,  kommt  ihnen  auch  klinisch  keinerlei  Bedeutung  zu;  wir  sprechen 
daher  zusammenfassend  von  Albumo.sen  und  Peptonen  oder  auch  einfach 
von   Albumosen,  ohne  auf  ihre  Unterscheidung  Wert  zu  legen. 

Neuere  Untersuchungen  haben  ferner  gezeigt,  daß  die  Albumosen 
keineswegs  bei  allen  fieberhaften  Krankheiten  vorkommen,  sondern  vorwiegend 
bei  der  Pneumonie  im  Lösungsstadium,  bei  Lungengangrän  und  Empyemen, 
bei  eitriger  Meningitis  usw.,  während  andere  fieberhafte  Erkrankungen,  wie 
Gelen krheumatisnms,  Typhus,  Scharlach,  Diphtherie  usw.,  wenigstens  in  un- 
komplizierten Fällen,  in  der  Regel  ohne  Albumosurie  verlaufen.  Das  Auf- 
treten der  Albumosen  scheint  sonach  nicht  mit  dem  Fieber  als  solchem, 
sondern  mit  den  gleichzeitig  ablaufenden  pyogenen,   ilurch   den    Zerfall   von 
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Zellen  (Leukozyten)  charakterisierten  Prozessen  in  Zusammenhang  zu  stehen 
(pyogene  Albumosurie  genannt). 

Ferner  hat  man  das  Auftreten  von  Albumosen  bei  ausgedehnten  ulze- 
rösen Darmprozessen  beobachtet,  wobei  es  sich  (hirum  handelt,  daß  die  bei 
der  Verdauung  gebildeten  Albumosen  zum  Teil  unverändert  resorbiert  werden, 
da  sie  in  der  Darmwand  keine  genügende  Regeneration  zu  Eiweiß  erfahren 
(enterogene,  auch  alimentäre  Albumosurie  genannt^. 

Eitriger  Harn  bei  Pyelonephritis  und  Zystitis  enthält  immer  mehr 
oder  weniger  Albumosen,  die  aus  den  zerfallenden  Eiterkörperchen  ausgelaugt 
worden  sind.  Streng  genommen  müssen  wir  diese  Albumosurie  der  akziden- 
tellen  Albuminurie  an  die  Seite  stellen. 

Im  ganzen  dürfen  wir  sonach  sagen,  daß  dem  Nachweis  der  Albumosen 
überhaupt,  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Unterscheidung  untereinander,  in  manchen 
Fällen  klinische  Bedeutung  zukommt. 

Nachweis  der  Aibumostn:  jo  ccm  Harn  werden  in  einem  weiten  Reagenz- 
glas mit  8  g  Ammonsulfat  in  Substanz  zum  Sieden  erhitzt  und  heiß  filtriert.  Das 
Koagulutn  auf  dem  Filter  wird  zur  Entfernung  des  UrobilinSy  dessen  Anwesenheit 
Albumosenreaktton  vortäuschen  könnte,  mehrfach  mit  Alkohol  ge-ii*aschen.  Der  Rück- 
stand auf  dem  Filter  wird  mit  wenig  Wasser  aufgenommen^  zum  Sieden  erhitzt  und 
neuerdings  filtriert.  Während  dabei  die  koagulierten  Eiweißkörper  ungelöst  bleiben^ 
gehen  die  durch  das  Ammofisulfat  ausgefällten  Albumosen  in  Lösung  und  können  durch 
die  Biuretreaktion  nachgewiesen  werden.  Um  alles  Urobilin  sicher  zu  entfernen., 
schüttelt  man  vorher  noch  mit  Chloroform  aus,  gießt  vom  Chloroform  ab  und  stellt 
die  Biuretreaktion  an.  Zu  diesem  Zweck  setzt  man  vorsichtig  eine  stark  verdünnte 
(l — 2^10  ige)  Kupfer  Sulfatlösung  zu.  Bei  Anwesenheit  von  Albumosen  tritt  y  zunächst 
an  der  Berührungsstelle ^  eine  schön  rotviolette  Färbung  ein. 

Anhang. 

Mucin  (Schleim).  Manche  normale  Harne  geben  bei  Zusatz  verdünnter  Essig 
säure  oder  verdünnter  Salpetersäure  eine  leichte  Trübung^  die  auf  der  Ausfällung  von 
Mucin  (Schleim)  oder  mucinähnl icher  Substanzen  beruht.  Diese  Stoffe,  welche  aus  den 
zelligen  Elementen  der  Harnwege  stammen,  werden  nur  aus  salzarmen  Flüssigkeiten 
gefällt,  bleiben  daher  in  konzentrierten  Harnen  nach  Säurezusatz  in  Lösung,  Bei  Reiz- 
zuständen des  Nierenbeckens,  der  Blase  und  der  Harnröhre,  in  fieberhaften  Krankheiten 
und  besonders  beim  Katarrh  der  Harnwege  und  der  Scheide  treten  sie  in  vermehrter 
Afenge  auf. 

Zum  Nachweis  des  Mu eins  verdünnt  man  den  Urin  eventuell  auf  das 
Doppelte  bis  Dreifache  und  setzt  verdünnte  Essigsäure  zu.  Der  Eintritt  einer  ge- 
ringeren oder  stärkeren  Trübung  s[)richt  für  das  Vorhandensein  von  Mucin  oder 
Schleim. 

Fibrin.  Fibrin  bzw.  Fibrinogen  findet  sich  bei  Blutungen  der  Ham- 
wege  und  in  den  seltenen  Fällen  von  Chylurie.  Dann  kommt  es  bei  Ent- 
zündungen der  Harnwege,  die  mit  starker  Exsudation  einhergehen  (Tuber- 
kulose, Diphtherie,  auch  nach  Gebrauch  von  Kantharidenpflastern  usw.)  vor. 
Die  Fibringerinnung  erfolgt  meist  schon  in  der  Blase  in  Form  von  Flocken 
{die  im  zystoskopi sehen  Bild  oft  sehr  schön  zu  beobachten  sind),  oder  das 
Fibrin  scheidet  sich  erst  nach  der  Harnentleerung  in  Form  fester  faseriger 
Gerinnsel,  seltener  als  gallertartige  Substanz  ab. 

Nachweis:  Die  Gerinnsel  werden  ahfiltriort,  mit  Wasser  gründlich  ge- 
waschen (zur  Entfernung  von  Blutfarbstoff  und  anderen  gelösten  Eiweißstoffen)  und 
in  Inniger  Sodalösung  oder  '/^  */o  i^^^  Salzsäure  bis  zur  Auflösung  gekocht.  Mit 
der  erkalteten  Lösung  stellt  man  die  allgemeinen  Eiweißroaktionen  an. 

B EN  c E - J  o N  K 8 s c h e  r  E  i  w e  i ß k  ö rp er.  Dieser  zuerst  von  Ben CE- Jones  be- 
obachtete Eiweißköri)er  ist,  so  selten  er  auch  vorkommt,  doch  deshalb  von  besonderer 
Wichtigkeit,  weil  er  als  pathognomonisch  für  gewisse  Erkrankungen  des  Knochen- 
marks (Myelome,  Sarkome,  lymphatische  Lymphämie  und  Leukämie  differential- 
diagnostisch gegenüber  Osteomalazie)  cangesehen  werden  darf.     Er  kommt  meist  in 
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beträchtlichen  Mengen  —  mehrere  Prozente  —  zur  Ausscheidung.  Seiner  Natur 
nach  gehört  er,  wie  neuere  Untersuchungen  gezeigt  haben,  nicht  den  abgebauten 
Eiweilistoffen,  den  Albumosen,  an,  sondern  steht  den  nativen  Eiweißkörpem  nahe. 
Er  gibt  ausgesprochene  Biuretreaktion,  scheidet  sich  zwischen  50 — 60*  ab  und  geht 
l)ei  stärkerem  Erhitzen  wieder  in  Lösung. 

Nachweis:  Eine  schwa(*h  angesäuerte  Haniprobe  wird  vorsichtig,  am  besten 
im  Wasserbad,  erhitzt.  Bei  50^  stellt  sich  milchige  Trübung  ein,  die  bald  zur 
Abscheidung  eines  Niederschlages  fuhrt  (der  Niederschlag  wird  meist  als  krümelig 
und  klebrig  beschrieben.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  war  er  deutlich 
flockig;  offenbar  bestehen  in  dieser,  vielleicht  auch  in  anderer  Hinsicht  Unterschiede). 
Bei  weiterem  Erhitzen  bis  zur  Siedetemperatur  löst  sich  der  Niederschlag  toII- 
ständig  oder  nahezu  vollständig  auf,  um  sich  beim  Erkalten  wieder  abzuscheiden. 
Bei  gleichzeitiger  Anwesenheit  nativer  Eiweißstoffe  wird  er  verdeckt  und  kann 
leicht  dem  Nachweis. 


Kohlenhydrate. 

Man  kann  die  Kohlenhydrate  (so  genannt  weil  sie  neben  Kohlen- 
stoff den  Wasserstoff  und  Sauerstoff  in  demselben  Verhältnis  enthalten, 
in  dem  diese  Elemente  zu  Wasser,  H^O,  verbunden  sind)  oder  Sac- 
chaiide  (von  Saccharum,  d.  i.  Rohrzucker  abgeleitet)  einteilen  in: 

1.  Monosaccharide  oder  einfache  Zuckerarten.  Außer  den 
Hexosen  (Traubenzucker,  Fruchtzucker  und  Galaktose)  kommen  noch 
Pentosen  in  Betracht  (die  Bezeichnung  Hexosen,  Pentosen  usf.  rührt 
von  der  Zahl  der  Kohlenstoffatorae  her). 

2.  Spaltbare,  kristallisierende  Zuckerarten,  von  denen  nur  Di- 
saccharide  (auch  Biosen  genannt)  für  die  Pathologie  von  Bedeutung 
sind:  Rohrzucker,  Milchzucker  und  Maltose. 

An  3.  Stelle  stehen  die  kolloiden  oder  nicht  kristallisierenden 
Polysaccharide  (Polyosen):  Amylum  oder  Starke,  Dextrin  und  Gly- 
kogen, die  zwar  im  Stoffwechsel  eine  hervorragende  Rolle  spielen,  aber 
nicht  im  Urin  vorkommen. 

Alle  Kohlenhydrate,  welche  wir  mit  der  Nalirung  zuführen  (vor- 
wiegend Stärke,  dann  Traubenzucker,  Rohrzucker,  Milchzucker  und 
Fruchtzucker)  werden,  eventuell  erst  nach  ihrer  Aufspaltung  im  Darm^ 
resorbiert  und,  so  weit  der  Bedarf  des  Organismus  nicht  überschritten 
ist,  zu  Kohlensäure  und  Wasser  verbrannt.  Der  überschüssige  Zucker 
wird  in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  als  Glykogen  deponiert,  zum 
Teil  in  Fett  umgew^andelt  und  in  dieser  Form  aufgespart.  Die 
Quellen  der  Zuckerbildung  im  Organismus  sind  Glykogen  und  EiweiB^ 
ob  aus  Fett  wieder  Zucker  entstehen  kann,  ist  mindestens  zweifelhaft 

Der  im  Harn  unter  pathologischen  Verhältnissen  auftretende  Zucker 
ist  fast  ausschließlich  Traubenzucker,  daneben  oder  selbständig  können 
in  geringer  Menge  Milchzucker,  in  selteneren  Fällen  PYuchtzucker,  Maltose 
und  ferner  auch  Pentosen  vorkommen. 

CHj .  OH 

Der  Traubenzucker  (Glukose,  (jlykose  oder  Dextrose  (CH  «011)4 

CUO 

dessen  Synthese  wir  Emil  Fischer  verdanken,  ist  eine  Hexose  von 
Aldehydcharakter,  d.  h.  mit  endständi^er  Kari)onylgrui)i)e  C  -—  0  und  wird 
daher  als  „Aldose**  bezeichnet.  Wenn  von  Zucker  im  Harn  die 
Rede  ist,  so  ist  damit  immer  Traubenzucker  gemeint. 
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Glykosurie. 

Während  das  Blut  einen  Gehalt  von  annähernd  0,1  %  Zucker 
aufweist,  enthält  der  normale  Harn  nur  minimale  Spuren  davon.  Ein 
direkt  nachweisbarer  Zuckergehalt  des  Harns  bedeutet  immer  eine  ge- 
wisse Störung  im  Zuckerstoffwechsel.  Diese  kann  rasch  vorübergehender 
Natur  sein,  wenn  bei  einer  plötzlichen  Überschwemmung  des  Blutes 
mit  Zucker  infolge  abundanten  Zuckergenusses  ein  Teil  der  Oxydation 
entgeht  und  mit  dem  Harn  ausgeschieden  wird:  Alimentäre  Glyko- 
surie, Glycosuria  e  saccharo  nach  Naünyn.  Schwankungen  innerhalb 
physiologischer  Breite  kommen  vor,  in  der  Regel  werden  aber  bei  Auf- 
nahme von  100  g  Traubenzucker  (man  gibt  sie  am  besten  morgens  nüchtern 
in  Tee  und  prüft  den  während  der  nächsten  3  Stunden  gelassenen  Urin) 
von  völlig  gesunden  Individuen  Spuren  bis  zu  mehreren  Gramm  wieder 
ausgeschieden.  Liegt  die  Assimilationsgrenze  erheblich  unter  100  g, 
so  daß  bei  Genuß  von  60—80  g  Glukose,  eine  Zuckerausscheidung 
durch  den  Harn  erfolgt,  dann  ist  der  Verdacht  begründet,  daß  eine 
Schädigung  der  „zuckerzerstörenden*'  Funktion  des  Organismus  besteht. 
Die  Entscheidung  bringt  das  sog.  diabetische  Probefrühstück:  der 
in  der  2.  bis  4.  Stunde  nach  Zufuhr  von  100  g  Brot  (frühmorgens  mit 
Butter  und  Tee  als  Frühstück  genossen)  gelassene  Urin  darf  keine 
direkt  nachweisbaren  Zuckermengen  enthalten.  Tritt  dagegen  unter 
den  genannten  Bedingungen  Zucker  im  Harn  auf  (Glycosuria  ex  amylo), 
dann  ist  die  Fähigkeit  des  Organismus,  den  Zucker  in  normaler  Weise 
zu  verbrauchen,  beeinträchtigt.  Diese  Schädigung  kann  wiederum  eine 
vorüi)ergehende  sein:  spontane,  transitorische  Glykosurie  oder  aber  eine 
dauernde,  eine  echte  diabetische  Glykosurie,  die  man  als  Diabetes 
melitus  bezeichnet.  Die  spontane,  transitorische  Glykosurie  oder 
allgemeiner  ausgedrückt  Meliturie  (von  mel,  Honig),  w^obei  es  sich  immer 
um  geringe  Zuckermengen  handelt,  wird  bei  Erkrankungen  des  Nerven- 
systems (Traumen,  Apoplexien,  Hirntumoren,  Neuralgien,  Ischias  u.  a.), 
bei  Infektionskrankheiten,  bei  Lebererkrankungen  (hier  wird  häufig  links- 
drehender Zucker,  Lävulose,  gefunden),  in  der  Gravidität  und  im  Puer- 
perium (Laktosurie),  sowie  bei  Intoxikationen  (Kohlenoxyd,  Morphium- 
Chloroformnarkosen  u.  a.)  beobachtet  An  dieser  Stelle  sei  auch  die 
nach  Phloridzingebrauch  auftretende  Glykosurie,  der  Phloridzindiabetes 
genannt,  wiewohl  es  sich  dabei  um  einen  „Nierendiabetes"  mit  Ver- 
minderung des  Blutzuckergehaltes  handelt  (vgl.  pag.  262).  Dauernd 
vermehrt  dagegen  ist  die  Menge  des  Blutzuckers  im  Diabetes 
melitus,  der  seiner  Ätiologie  nach  nicht  einheitlicher  Natur  ist  Bei 
der  Zuckerharuruhr  handelt  es  sich  um  eine  dauernde  Zuckerausscheidung 
wenigstens  in  dem  Sinn,  daß  bei  jedem  für  den  betreifenden  Fall  nicht 
geeigneten  diätetischen  Regimen  wieder  Zucker  im  Harn  auftritt: 
leichte  und  mittelschwere  Formen  (je  nachdem  der  Harn  schon 
bei  Kohlenhydratbeschränkung  oder  erst  bei  Kohlenhydratentziehung 
und  Eiweißbeschränkung  zuckerfrei  wird)  oder  schwere  Formen,  die, 
trotz  Kohlenhydratentziehung  und  Eiweißbeschränkung,  also  bei  reiner 
Fleischfettdiät,  andauernd  Zucker  im  Harn  ausscheiden. 

Nicht  nur  zur  Unterscheidung  der  verschiedenen  Formen  des 
Diabetes,  sondern  auch  zur  Aufstellung  einer  geeigneten  diätetischen 
Therapie  sind  quantitative  Bestimmungen  der  24 stündigen  Zucker- 
ausscheidungen im  Harn  unter  wechselnden  Bedingungen  erforderlich. 
Diesen   quantitativen    Zuckerbestimmungen    kommt   eine    weit   größere 
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praktische  Bedeutung  zu  als  quantitativen  Eiweißbestimraungen  bei 
chronischen  Albuminurien.  Während  der  Verlust  an  Eiweiß  selbst  bei 
schweren  chronischen  Nephritiden  in  der  Regel  10  g  pro  die  nicht 
überschreitet  (auch  bei  reichlicher  Eiweißzufuhr  in  der  Nahrung),  können 
die  Zuckerverluste  in  mittelschweren  Fällen  von  Diabetes  mehrere 
hundert  Gramm  betragen,  in  schweren  Fällen  1  kg  und  darüber. 

Der  diabetische  Harn  ist  in  der  Regel  durch  Vermehrung  seiner 
Menge,  durch  seine  hellgelbe  Farbe  und  hohes  spezifisches  Gewicht 
charakterisiert  (vgl.  auch  pag.  258).  Harnmengen  von  2—4—5  I  sind 
dabei  etwas  gewöhnliches:  der  Prozentgehalt  schwankt  in  der  Regel 
zwischen  wenigen  VioVo  ^^^  4—5%,  er  steigt  selten  über  87o'  kann 
aber  auch  10  und  ll^o  betragen. 

Xaunyn  teilt  foljfende  eiiipiriKcbe  Skala  zu  einer  annähernden  Schätzung 
des  Zuckergehaltes  nach  dem  spezifischen  Gewicht  und  der  Menge   des  Urins   mit: 

bei  ungefähr    2  1  in  24  Std.  mit  spezifischem  Gewicht  1028—1030  2—:^%  Zucker 

3  1   „24   „      „  ,.  „         1028-1032  3—5^0       »- 

5  1   „  24    ,.       ,.  „  .,         1030— 103.-)  ,5—7  °/o       - 

„    6—10  1   „24    ..      „  „  .,        1030-1042  6—10%     »» 

In  manchen  Fällen  aber  ist  die  Harnmenge  trotz  eines  mehr- 
prozentigen  Zuckergehaltes  nicht  vermehrt,  die  Harnfarbe  normal  oder 
hochgestellt  In  der  Wärme,  namentlich  bei  längerem  Stehen  fällt 
Zuckerharn  leicht  spontan  der  Hefegärung  anheim,  die  sich  durch  Trü- 
bung unter  Entwicklung  von  Kohlensäurebläschen  und  im  mikroskopi- 
schen Bild  durch  die  Anwesenheit  von  zahlreichen  Hefezellen  verrät. 
Besteht  beim  Diabetiker  eine  schwere  Zystitis  —  leichte  Formen  sind 
relativ  häufig  — ,  dann  kann  es  schon  in  der  Blase  zur  reichlichen 
Bildung  gasförmiger  Kohlensäure  (Pneumaturie,  vgl.  auch  pag.  2iy6) 
kommen. 

Über  das  Auftreten  abnormer  organischer  Säuren,  deren  Gegenwart 
sich  gewöhnlich  schon  durch  den  eigentümlich  obstartigen  Azetongeruch 
des  Harns  ankündigt,  folgen  die  Angaben  später  (vgl.  pag.  301). 

Auf  der  Fähigkeit  des  Traubenzuckers  in  alkalischer  Lösung  stark 
reduzierende  Eigenschaften,  namentlich  Metalloxyden  gegenüber  zu  ent- 
falten, wobei  der  Zucker  selbst  durch  Oxydation  zerstört  wird,  auf 
seiner  Eigenschaft  mit  Bierhefe  unter  Kohlensäureentwicklung  zu  ver- 
gären und  auf  seinem  Vermögen,  die  Ebene  des  polarisierten  Lichtes 
nach  rechts  zu  drehen,  beruhen  die  Mehrzahl  der  Methoden,  die  zu 
seinem  qualitativen  und  quantitativen  Nachweis  im  Harn  gebraucht 
werden. 

Qualitative  Prüfung  auf  Zucker. 

Auf  alle  Fälle  empfiehlt  es  sich,  eiweißhaltige  Urine  durch  Kochen 
unter  Essigsüurezusatz  von  Eiwc^iß  zu  befreien  und  erst  mit  dem  Filtrat 
die  Zuckerproben  vorzunehmen.  Übrigens  gebe  ich  bei  jeder  Probe  an,  wie 
weit  die  Gegenwart  von   Eiweiß  ihren   Ausfall  beeinflußt. 

1.  Die  TROMMEKsche  Probe:  Ungefähr  10  ccm  Harn  werden  im 
Reagenzglas  mit  einem  Überschuß  (etwa  \/^  Volumen)  I0^\'f^\gor  Natron- 
oder Kalilauge  versetzt.  Dann  fügt  man  tropfenweise  eine  2 — 5^''Qige 
Kupfersulfatlösung  unter  jedesmaligem  Umschütteln  zu,  solange  das  zunächst 
ausfallende  Kupfeihydroxyd  gelöst  wird.  Schon  in  diesem  Stiidium  der 
Reaktion  gewinnt  man  ein  Urteil  dariiber,  ob  die  Anwesenheit  von  Zucker 
wahrscheinlich    ist   oder    nicht,    da    bei    Gegenwart   von    Zucker   eine    klare, 
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dunkelblaue  Lösung  des  Kupferhydroxyds  erfolgt  (ähnlich  auch  bei  An- 
wesenheit von  Glyzerin,  weinsauren  Salzen,  Ammoniak  etc.).  Entscheidend 
ist  das  Verhalten  dieser  Lösung  beim  Erwärmen  bis  nahe  zum  Sieden.  Ist 
Zucker  vorhanden,  dann  fällt  ein  hellgelber,  orangefarbiger  oder  ziegelroter 
Nieilerschlag  aus,  indem  sich  gelbes  Kupferoxydulhydrat  oder  rotes  Kupfer- 
oxydul abscheidet 

Zur  Ausführung  der  Probe  ist  folgendes  zu  bemerken: 

Im  normalen,  mit  Lauge  versetzten  Harn  wird  durch  Kupfersulfat- 
lösung Kupferhydroxyd  als  hellblauer,  flockiger  Niederschlag  gefällt: 
CuSO^  +  2  NaOH  =  Na^SO^  +  CuiOH)^,  der  sich  beim  Kochen  in  braun- 
schwarzes Kupferoxyd,  Cu(0H)2  =  CuO  -\-  HgO,  verwandelt.  Fügt  man 
sehr  wenig,  1 — 2  Tropfen,  der  Kupfersulfatlösung  zu,  dann  erfolgt  eine, 
wenn  auch  nicht  vollständige  Lösung  der  Kupferhydroxyds  mit  blau- 
grüner oder  blauer  Farbe.  Diese  Lösung  kann  durch  verschiedene  nor- 
male Substanzen  des  Harns,  vor  allem  Harnsäure,  Kreatinin  und  Ammoniak- 
salze, bewirkt  werden.  Erwärmt  man  nun,  so  verfärbt  sich  die  Flüssig- 
keit und  wird  je  nach  dem  Gehalt  an  „reduzierenden  Substanzen**  (Harn- 
säure, Glykuron säuren  usw.)  schmutziggelb,  lehmfarben  oder  rötlichgelb, 
meist  erst  bei  längerem  Kochen  und  nachfolgendem  Erkalten.  Ein  solcher 
Harn  mag  gelegentlich  als  „zuckerverdächtig"  erscheinen;  beweisend  ist 
jedenfalls  nur  das  prompte  Ausfallen  des  charakteristisch  gefärbten  Kupfer- 
oxyduls (ob  Oxydul  oder  Oxydulhydrat  ausfällt,  hängt  im  wesentlichen  von 
der  zugesetzten  Laugen  menge  ab),  noch  ehe  Siedetemperatur  erreicht  ist. 
Die  TROMMERsche  Probe  wird  empfindlicher,  wenn  man  nach  Zusatz  der 
Lauge  die  ausgeschiedenen  Erdphosphate  abfiltriert  und  im  übrigen  wie  an- 
gegeben verfährt.  Bei  Gegenwart  von  Eiweiß  wird  eine  geringe  Menge  von 
Kupfersulfnt  gleichfalls  mit  dunkelblauer,  allerdings  mehr  violetter  Farbe 
gelöst.  Das  beim  Erhitzen  sich  bildende  Biuret  stört,  wenn  nur  wenig 
Zucker  vorhanden  ist,  die  Beurteilung  der  Reaktion.  Die  vorherige  Ab- 
scheidung des  Albumins  ist  daher  zweckmäßig,  wenn  auch  nicht  unbedingt 
erforderlich. 

Die  Empfindlichkeit  der  TRO.MMERschen  Probe  wird  auch  dadurch 
beeinträchtigt,  daß  ein  Teil  des  bei  der  Reduktion  gebildeten  Kupfer- 
oxyduls in  Lösung  gehalten  wird  (durch  Kreatinin,  Harnsäure,  Ammoniak 
u.  a.),  was  bei  konzentrierten  Harnen  und  geringem  Zuckergehalt  ins  Ge- 
wicht fällt.  (Auch  Gegenwart  von  Eiweiß  hindert  das  Ausfallen  des  Oxyduls.) 
Ebenso  können  sich  Schwierigkeiten  ergeben,  wenn  überschüssig  zugesetztes 
Kupfersulfat  beim  Kochen  als  braunschwarzes  Kupferoxyd  ausfällt. 

Es  sind  deshalb  verschiedene  Modifikationen  empfohlen  worden, 
hei  denen  Tartrat  oder  Glyzerin  das  Kupferoxydhydrat  in  Lösung  erhalten, 
wodurch  die  Ausführung  und  Beurteilung  der  Reaktion  erleichtert  und  ihre 
Empfindlichkeit  erhöht  wird: 

Man  erhitzt  ungefähr  6  ccm  FEHLiNGscher  Lösung  (die  erst  unmittelbar 
vor  Anstellung  der  Reaktion  durch  Vermischen  der  Kupfersulfatlösung  und 
der  alkalischen  Seignettsalzlösung  bereitet  wird,  vgl.  pag.  294)  und  fügt 
nun  von  dem  zu  prüfenden  Harn,  den  man  gleichfalls  in  einem  Reagenzglas 
erhitzt  hat,  1 — 2 — 3  ccm  hinzu.  Bei  Gegenwart  von  Zucker  fällt  gelbrotes 
Kupferoxydul  aus. 

Die  HAINES  sehe  Lösung  (Kupfersulfat  2,0,  Aqua  dest.  und  Glyzerin 
Sä  15,0  und  o^^ige  Kalilauge  150,0)  bietet  den  Vorteil  eines  längere  Zeit 
haltbaren,  fertigen  Reagens.  Man  erhitzt  3 — 4  ccm  der  tief  dunkelblauen 
Lösung  im  Reagenzglas  zum  Kochen,  setzt  einige  Tropfen  des  zu  unter- 
suchenden Harns  zu  und  kocht  auf,  wobei  ein  gelber  oder   roter   bzw.    rot- 

Lchrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  1«^ 
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brauner  Niederschlag  entsteht.  Bei  geringerem  Zuckergehalt  muß  man  un- 
gefähr 10  Tropfen   Urin  hinzufügen  und   1 — 2  Minuten  lang  kochen. 

Sehr  empfehlenswert,  wenn  auch  umständlicher,  ist  die  Ausführung  in 
der  Modifikation  von  Worm-Müller:  5  ccm  Urin  und  eine  Mischung 
von  1  ccm  einer  2,5% igen  Kupfersulfatlösung  und  2^1^  ccm  alkalische 
Seignettsalzlösung  (10  g  weinsauros  Kalinatron  auf  100  ccm  4%  ige  Natron- 
lauge) werden  getrennt  erhitzt  und  siedend  heiß,  ohne  Umschütteln,  zusammen- 
gegossen. Bei  Anwesenheit  einer  genügenden  Zuckermenge  fällt  sofort  gelbes 
Kupferoxydul  aus.  Bleibt  die  Reaktion  zweifelhaft,  so  wiederholt  man  die 
Probe    unter  Verwendung   von    l^/o,    2  und  3  ccm   der   Kupfersulfatlösung. 

Die  TROMMERsche  Probe  gestattet  in  jeder  ihrer  Modifikationen  gleich- 
zeitig eine  ungefähre  quantitative  Beurteilung  des  Zuckergehaltes  (dasselbe 
gilt  von  der  MooREschen  Probe,  s.  unter  3.). 

Anmerkun^^:  Zu  beachten  ist^  daß  Chloroform  in  ähnlicher  Weise  wie  Zttcker 
alkalische  Knpferlösung  zit  Ktipferoxydtil  reduziert.  Der  Zusatz  von  Chloroform  zum. 
Harn  {häufig  zum  Ziveck  der  Konservierung)  muß  daher  bei  Ausführung  der  TroiU' 
merschen  Probe  und  ihrer  Modifikationen  ausgeschlossen  loerden. 

2.  Die  Wisniutprobe  (BöTGERsche  Probe):  Ungefähr  10  ccm 
Harn  werden  im  Reagenzglas  mit  einer  großen  Messerspitze  Soda  (Natrium 
carbonicum)  und  einer  kleinen  Messerspitze  von  basisch  salpetersaurem  Wismut 
(Bismutum  subnitricum)  versetzt  und  nach  kräftigem  Umschütteln  mehrere 
Minuten  gekocht.  Bei  Anw^esenheit  von  Zucker  scheidet  sich  ein  durch 
Reduktion  des  Wismutoxyds  entstandener  grauschwarzer  Niederschlag  von 
metallischen  Wismut  aus.  In  dieser  Ausführung  ist  die  Probe  zwar  nicht 
sehr  empfindlich,  für  die  Praxis  aber  trotzdem  gelegentlich  zu  empfehlen, 
weil  sie  die  Verwendung  pulverfönniger  Reagentien  gestattet^  die  dem  Prak- 
tiker wohl  innner  zur  Verfügung  stehen. 

Sehr  empfindlich  dagegen  ist  sie  in  der 

Modifikation  von  Alm^n-Nylander:  10  ccm  Harn  werden  mit 
1  ccm  Reagens  mehrere  Minuten  gekocht,  wobei  sich  schwarzes  Wismut 
abscheidet.  In  zuckerfreiem  Harn  entsteht  nur  ein  weißer  Niederschlag  von 
Erdphosphaten.  (NYLANDERsches  Reagens:  4  g  Seignettsalz  und  10  g 
Ätznatron  werden  in  100  ccm  Wasser  unter  Erwärmen  mit  2  g  Bismutum 
subnitricum  versetzt  und  nach  dem  Erkalten  durch  Glaswolle  filtriert;  die 
Lösung  ist  jahrelang  haltbar.)  Gegenwart  von  Eiweiß  (oder  das  äußerst 
selten  vorkommende  Zystin,  vgl.  pag.  312)  kann  durch  Bildung  von  braun- 
schwarzem Schwofelwismut  Zucker  vortäuschen,  ebenso  Anwesenheit  von 
Chrysophansäure  (nach  Rhabarber-,  Sennagenuß). 

3.  MOOREsche  Probe:  Die  Harn  probe  wird  mit  ungefär  Ys  Volumen 
10%iger  Kali-  oder  Natronlauge  einige  Minuten  gekocht.  Wenn  mehr  ala 
V2  %  Zucker  voriianden  ist^  so  entsteht  beim  Kochen  (durch  „Karameli- 
sierung*'  des  Zuckers)  eine  je  nach  dem  Zuckergehalt  an  Intensität  zunehmende 
Braunfärbung,  die  alle  Nuancen  der  Farbenskala  von  hellgelb  über  rotbraun 
bis  zu  undurchsichtigem  schwarzbraun  durchläuft.  Anwesenheit  von  Eiweiß 
beeinträchtigt  die  Probe  nicht.  Sie  ist  als  Zuck  erprobe  von  geringer 
praktischer  Bedeutung;  ich  führe  sie  aber  an,  weil  man  den  Vorgang  (Gelb- 
färbung von  Zuckerlösungen  beim  Kochen  mit  Lauge)  bei  der  quantitativen 
Zuckerbestinnnung  nach  Fehling,  wenn  ein  Überschuß  von  Zucker  vor- 
handen ist,  beobachtet  (vgl.  pag.  291).  Sie  findet  andererseits  eine  für  die 
Praxis  brauchbare  Anwendung  zur  quantitativen  k  clor  i  nie  tri  sehen  Be- 
stimmung des  Harnzuckers,  wozu  von  Bendix  und  Sohittenhelm  ein 
kleiner  Apparat  (Chromosaccharometer)  angegeben   worden  ist. 

4.  Phenylhydrazioprobe:  Sie  beruht  auf  der  Bildung   von   Phenyl- 
glukosazon  in  charakteristischen  Kristallen.     Bei  Siedehitze  treten  zwei  Mole-^ 
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küle  Phenylhydrazin    mit  einem  Molekül  Zucker  unter  Austritt  von  Wasser- 
stoff und   Wasser  zusammen: 
C«H,,0«  +  2  NH,  -  NH  •  C^Hj  =  CeH,oO  =(N  •  NH  •  C.Hj),  +  2  H,0+  H,. 

Ausführung:  Ungefähr  10  ccm  Harn  werden  im  Reagenzglas  mit 
einer  großen  Messerspitze  Natriumazetat  und  einer  kleinen  Messerspitze  von 
salzsaurem  Phenylhydrazin  versetzt,  umgeschüttelt  und  etwa  eine  Stunde 
lang  in  kochendem   Wasser  erhitzt. 

Der  kristallinischgelbe  Niederschlag  der,  wenn  Zucker  vorhanden  ist, 
beim  Erkalten  ausfällt,  bildet  unter  dem  Mikroskop  feine,  grüngelbe  Nadeln 
(bei  weiterer  Reinigung  gelb  erscheinend),  die  zu  Büscheln  oder  Rosetten 
angeordnet  sind  (vgl.  Fig.   115). 

Rascher  führt  folgende  Ausführung  der  Probe  zum  Ziel:  5  Tropfen 
Phenylhydrazin  werden  mit  10 — 15  Tropfen  Eisessig,  1  ccm  konzentrierter 
Kochsalzlösung  und  3  —  5  ccm  Harn  etwa 
2  Minuten  bei  kleiner  Flamme  unter  be- 
ständigem Drehen  des  Reagenzglases  gekocht. 
Der  beim  Erkalten  entstehende  Niederschlag 
wird  mikroskopisch  untersucht,  da  nur  die 
Gegenwart  der  geschilderten  Kristalle  für 
Zucker  beweisend  ist.  Amorphe  und  un- 
deutlich kristidlinische  Massen,  namentlich 
kleinere  und  größere  rotbraune  Kugeln  und 
vereinzelte  Nadeln  bilden  sich,  auch  ohne 
daß  der  Harn  Zucker  enthält.  Die  Phenyl- 
hydrazinprobe  ist  sehr  empfindlich.  Geringe 
Mengen  von  Eiweiß  stören  den  Ausfall  der 
Probe  nicht. 

Man  weist  mit  der  Phenylhydrazin  probe 
zunächst  nur  Zucker  überhaupt  nach,  da  alle 
Zuckerarten  unter  den  genannten  Bedin- 
gungen mit  Phenylhydrazin  „Osazone"  bilden, 
die  sich  erst  durch  ihren  Schmelzpunkt  (nach 
umständlicher  Reindarstellung)  unterscheiden 
lassen.  Die  Darstellung  der  Osazone  würde 
daher  besonders  dann  in  Frage  kommen,  wenn 
neben  Glukose  noch  andere  reduzierende,  aber 

nicht  gärende  Stoffe  vorkommen,  deren  Zuckernatur  festzustellen  ist. 
derartigen  Fällen  wird  die  Phenylhydrazin  probe  nach  Vergärung 
Traubenzuckers  ausgeführt.) 

5.  Die  Gärongnprobe :  Traubenzucker  zerfällt  in  neutraler 
schwachsaurer  I^sung  (von  organischen  Säuren  herrührend)  unter  Einwirkung 
von  Hefe  der  Hauptsache  nach  in  Alkohol  und  Kohlensäure:  CgHj^Og  = 
2  CjHs  .  OH  +  2  CO^. 

Man  füllt  ein  EiNHORNsches  Gärungsröhrchen  (vgl.  Fig.  116,  für  den 
qualitativen  Nachweis  auch  ohne  P]inteilung  gebräuchlich)  mit  dem  Harn, 
den  man  zuvor  in  einem  Reagenzglas  unter  kräftigem  ITmschütteln  mit  einem 
erbsengroßen  Stück  frischer  Bierhefe  versetzt  hat  In  dem  geraden  Schenkel 
des  Gärungsröhrchens  darf  nach  dem  Einfüllen  kein  Luftbläschen  zurück- 
bleiben. Stellt  man  das  Gärungsröhrchen  an  einem  warmen  Ort  (am  besten 
im  Wärmeschrank  bei  ungefähr  30  ®)  auf,  so  beginnt  bei  Anwesenheit  von 
Zucker  sehr  bald  die  Entwicklung  von  Kohlensäure,  die  sich  innerhalb 
weniger  Stunden  im  geschlossenen  Schenkel  des  Röhrchens  gasförmig  an- 
sammelt    Bei   Zinunertemperatur   muß    man   einen  halben  bis  einen  ganzen 

19* 


Fig.  115.  Phenylglukosa- 
zonkristalle  aus  diabetischem 
Harn  (nicht  gereinigt);  einige 
rotbraune  Kügelchen,  die  lüs 
Nebenprodukt  bei  Ausführung 
der  Phenylhydrazinprobe  ent- 
stehen. 
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Tag  warten.  Da  die  Hefe  in  wäßriger  Aufschwemmung  mitunter  selbst 
geringe  Kohlensauremengen  entwickelt,  und  da  andererscfits  nicht  jede  Hefe 
wirksam  (gärungstüchtig)  ist,  so  wird,  wenn  es  sich  um  geringe  Zucker- 
mengen handelt,  die  nur  wenig  COg-Gas  liefern,  die  Aufstellung  zweier  Kon- 
trollproben erforderlich,  von  denen  die  eine  mit  normalem 
Harn  und  Hefe,  die  andere  mit  einer  Zuckerlösung  und 
Hefe  beschickt  wird.  Im  normalen  Harn  darf  keine,  in 
der  Zuckerlösung  aber  muß  reichliche  Gasbildung  erfolgen, 
wenn  die  Entwicklung  einer  geringen  Kohlensäuremenge 
in  dem  zu  untersuchenden  Harn  für  Zucker  beweisend 
sein  soll.  Die  Probe  ist  sehr  empfindlich  (unter 
0,1  ®/q  Zucker)  und  absolut  beweiskräftig.  Sie  wird 
aber,  da  sie  etwas  umständlich  ist  und  das  Resultat  lange 
aiif  sieh  warten  läßt,  erst  dann  in  Frage  kommen,  wenn 
es  sich  um  sehr  geringe  Zuckermengen  handelt  und  die 
anderen  Proben  kein  eindeutiges  Resultat  ergeben  haben, 
namentlich  aber,  wenn  über  die  Natur  einer  reduzierenden 
Substanz  im  Harn  Zweifel  auftauchen.  In  dieser  Hinsicht 
,,.     -.«     p,  ist  besonders  daran  zu  erinnern,  daß  bei  Gebrauch  gewisser 

HORNsches  Gä-        Medikamente  (An tifebrin,  Salol,  Rhabarber,  Senna,  Chloral, 
rungsröhrchen.         Kampfer  u.  a.)  reduzierende  Substanzen  im  Harn  auftreten 

können,  die  nicht  gärfähig  sind  und  daher  nichts  mit 
Glukose  zu  tun  haben  (vgl.  pag.  300).  Eiweiß  beeinträchtigt  den  Ausfall 
der  Gärungsprobe  nicht. 

Quantitative  Zuckerbestimmuiij?. 

1.  An  die  Spitze  stelle  ich  die  Gärungsmethoden,  weil  sie  bei  ge- 
nügender Genauigkeit  einfach  und  ohne  große  Übung  zu  handhaben  sind. 
Der  Nachteil,  daß  man  das  Resultat  erst  nach  Ablauf  von  1 — 2  Tagen 
erfährt,  kommt  für  den  praktischen  Arzt>  bei  dem  sich  die  Diabetesfälle  in 
der  Regel  nicht  gerade  häufen,  kaum  in  Betracht. 

a)  Aräometrische  Gärungsprobe  nach  ROBERTS.  Sie  beruht  im 
Prinzip  auf  der  Berechnung  der  Zuckermenge  aus  der  Abnahme  des  spezi- 
fischen Gewichtig  bei  Vergärung  des  Harns. 

Ausführung:  Nachdem  man  das  spezifische  Gewicht  mittels  eines 
genauen  Aräometers  (vgl.  pag.  258)  und  die  Temperatur  des  Harns  b«^stimmt 
hat,  bringt  man  ungefähr  100  ccm  in  ein  Kölbchen,  setzt  ein  haselnuß- 
großes Stück  (ca.  1  g)  frischer  Bierhefe  hinzu,  schüttelt  gut  um  und  ver- 
schließt das  Kölbchen  locker  mit  einem  Wattebausch.  Die  Gänuig  ist  bei 
ca.  20®  C  in  24 — 36  Stunden  vollendet.  Um  sich  davon  zu  überzeugen, 
fdtriert  man  eine  kleine  Prol)e  ab  und  prüft  nach  Trommer  auf  Zucker. 
Ist  aller  Zucker  vergoren  (andernfalls  muß  die  Gärung  weiter  fortgesetzt 
werden),  dann  filtriert  man  den  Inhalt  des  Kolbens  in  ein  Standgefäß  und 
bestimmt  wieder  das  spezifische  Gewicht  und  die  Temperatur  des  Harns. 
Die  Differenz  der  beiden  spezifischen  Gewichtsbestimmungen  ergibt  mit  0,23 
multipliziert  den  Zuckergehalt  des  Harns  in  Prozenten,  unter  der  Voraus- 
setzung, daß  die  Temperatur  der  Harnflüssigkeit  bei  Beginn  und  nach  Be- 
endigung der  Gärung  annähernd  gleich  ist  (Differenzen  bis  zu  3  ®  können 
vernachlässigt  werden).  Bei  größeren  Differenzen  ist  eine  Korrektur  not- 
wendig, die  sich  aus  der  Temperaturdifferenz  des  Harns  vor  und  nach  der 
Gäning  ergibt.  Für  jeden  Gnul,  um  den  die  Temperatur  zugenommen  hat, 
sind  zum  spezifischen  Gewicht,  das   der   Harn  bei  Beendigung  der  Gärung 
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zeigt,  '/^  Aräoiiictergrad  oder  0,3  zu  addieren.  Hat  die  Temperatur  abge- 
nommen, Bo  iai  die  entsprechende  Zahl  zu  Bubtrnhieren.  Am  genauesten 
wird  die  Bestimmung,  wenn  größere  Schwankungen  in  der  Temperatur  ver- 
mieden werden.  Im  übrigen  kann  die  Vergärung  bei  Temperaturen,  die 
zwischen  20**  und  35"  liegen,  vor  sich  geben.  Der  Hern  muH  sauer 
reagieren;  falls  er  alkalisch  ist,  setzt  man  ein  paar  Kömchen  Weinstein- 
säure zu. 

Der  Fnktor  0,33  ist  empiriech  ermittelt;  es  hat  sich  nämlich  beim 
Vergleich  mit  anderen  quantitativen  Zuckerbeati  mm  uiigen  ergeben,  dafl  einer 
Dichtedifferenz  von  1,  ein  Zuckergehalt  von  0.23  "/o  entspricht.  Die  Re- 
sultate genügen  allen  Anforderungen  der  Praxis  (bis  auf  0,1 — 0,2 '^/g  Zucker 
genau). 
Beispiel;  spezifisches  Gewicht  des  Harns  vor  der  Ver^rung  1032  bei  15  ", 
>,        „     nach    „  „  1018    „    22». 

Zu  dem  spezifischen  Gewicht  nach  der  Gärung  ist,  da  die  Temperatur  um 
7"  zugenommen  hat,  7x0,.^  r.M  addieren:  1018 -j- 2,1  ^  1020  (woljei  wir 
nur  mit  den  ganzen  Znlden  rechnen).  Die  Differenz  des  spezifischen  Gewichts 
ist  jetzt  1032  —  1020  =  12, 

12  X  0,23  =  2.19  Vo  Zucker. 

b)  VoId metrische  Hessnag  der  bei  der  G&raog  entwickelten 
KohleDsäare;  es  sind  eine  grofk  Zahl  von  Apparaten  konstruiert.  Das 
EiNiiOR\3che  Gärungäsacchorometer  (Fig.  1 1 6),  bei  dem  der  Hnrn,  wenn  er  über 
1  ",(,  Zucker  enthält,  entsprechend  verdünnt 
werden  muß,  bann  nur  zur  ganz  ungefähren 
Orientierung  dienen.  Zuverlässige  Re.sultate  er- 
hält man  unter  anderen  mit  dem  Präzision s- 
saccharonieter  von  Lohnstein,  das  weite  Ver- 
breitung gefunden  liat  und  mit  einem  neueren 
Instrument,  dem  Garunga-Saccharo- Manometer 
Ton  Wagner,  das  vor  dem  LouNSTEiN'schen 
Apparat  mehrere  Vorzüge  besitzt  und  allen  An- 
forderungen entspricht  (vgl.  Fig.  117).  Das 
Prinzip  ist  genau  wie  bei  I^ohnstein  eine  in- 
direkte Bestimmung  der  bei  der  Gärung,  die 
sich  in  einem  geschlossenen  Raum  vollzieht, 
gebildeten  Kohlensäuremenge  und  zwar  durch 
Messung  der  an  einer  Skala  infolge 
Kohlensäureentwicklung  vorwärts  ge- 
schobenen Quecksilbersäule.  Die  Skala 
ist  empirisch  geeicht  und  gestaltet  die  direkte 
Ablesung  in  Prozenten.  Der  Hauptvorzug  des 
WACNEKschen  Saccharometers  besteht  darin,  daß 
der  Harn  getrennt  vom  Quecksilber  in  ein  be- 
sonderes Fläschchen  C  eingefüllt  wird,  wodurch 
die  umständliche  Reinigung  des  Quecksilber- 
gefäßes  fortfällt.  Der  ganze  Apparat  ist  auf 
einem  Brett  montiert,  das  an  der  Wand  aufge- 
hängt wird.  (Eine  genauere  Beschreibung  ist  überflüssig,  da  jedem  Apparat 
eine  Gebrauchsanweisung  beigegeben  ist.) 

2.  Titrations  verfahren.  Es  gibt  eine  Reihb  ti  tri  metrisch  er  Bestim- 
mungen, die  in  iiirer  überwiegenden  Zahl  auf  dem  Prinzip  der  Trohher- 
sehen  Probe  beruhen  (einige  benutzen  auch  die  Reduktion  von  Quecksilber- 


294     WiNTERNiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitaltraktus. 

oxydlösung  zur  quantiUvtiven  Bestimmung).  Die  Hauptach wierigk ei t  besteht 
in  der  scharfen  Erkennung  der  Endreaktion,  d.  h.  jenes  Zeitpunktes,  in  dem 
alles  Kupferoxyd  reduziert  und  keine  Spur  einer  von  alkalischer  Kupfer- 
sulfatlösung herrührenden  Blaufärbung  mehr  vorhanden  ist  Da  mit  dieser 
und  ähnlichen  Schwierigkeiten  alle  Titrationsmethoden  zu  kämpfen  haben, 
so  besprechen  wir  nur  die  ursprüngliche  FEHLiNGsche  Methode,  die  bei  sorg- 
fältiger Ausführung  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gute  Resultate  liefert.  Sie 
hat  vom  praktischen  Standpunkt  noch  den  Vorzug,  daß  die  erforderlichen 
Lösungen  in  exakter  Ausführung  käuflich  zu  haben  sind. 

Die  FEHLiNGsche  Lösung  besteht  aus: 

Lösung  I:  34,64  g  reines,   kristallisiertes  Kupfersulfat  in  500  ccm  Wasser. 

Lösung  II:  173  g  kristallisiertes  weinsaures  Kalinatron  (Seignettsalz)  und 
50  g  reines  Ätznatron  werden  mit  Wasser  zu  einem  Volumen  von  500  ccm  aufgelöst. 

Beide  Lösungen  zu  gleichen  Teilen  gemischt,  geben  die  sog.  t^HUNGsche 
Lösung  (man  bezeichnet  häufig  die  Kupfersulfatlösung  als  Fehling  I  und  die  alka- 
lische Seignettsalz lösung  als  Fehling  11),  die  man  sich  erst  unmittelbar  vor  Aus- 
führung der  Zuckerbestimmung  bereitet,  da  sie  bei  längerem  Aufbewahren  nicht 
haltbar  ist.  Die  FEHLiNGsche  Lösung  ist  brauchbar,  solange  sie  für  sich  allein 
gekocht,  keine  Spur  Kupferoxydul  abscheidet. 

Die  FEHLiNGsche  Lösung  ist  so  gestellt,  daß  10  ccm  gerade  durch  0,05  g 
Traubenzucker  reduziert  werden. 

Ausführung:  Drei  Kölbcben  von  ungefähr  100  ccm  Fassungsraum  werden 
mit  je  10  ccm  genau  abpipettierter  Fehling  scher  Lösung  beschickt,  der  Inhalt 
annähernd  auf  das  Fünffache  (Zusatz  von  ungefähr  40  ccm  Wasser)  verdünnt. 

Der  zu  untersuchende  Harn  soll  nicht  über  1  Vq  Zucker  enthalten;  er  wird 
daher,  wenn  sein  spezifisches  Gewicht  1030  oder  mehr  beträgt,  vorläufig  auf  das 
Zehnfache  mit  Wasser  verdünnt,  bei  einem  spezifischen  Gewicht  unter  1030  auf  da» 
Fünffache.  Ergibt  dann  die  erste  Titrierung  (sog.  Vortitriening)  den  ungefähren 
Zuckergehalt,  dann  kann  man,  wenn  nötig,  die  Verdünnung  des  Harns  genauer 
vornehmen,  so  daß  er  0,5 — 1  **/„  Zucker  enthält. 

Der  entsprechend  verdünnte  Harn  wird  in  eine  Bürette  gefüllt.  Man  erhitzt 
nun  das  erste  Kölbchen  auf  dem  Drahtnetz  zum  Sieden,  nimmt  es  mit  einer 
Klammer,  die  man  sich  am  einfachsten  aus  Zeitungspapier  gefaltet  hat,  vom  Feuer 
und  läßt  die  verdünnte  Hamlösung  aus  der  Bürette  zufließen,  bis  nach  dem  Um- 
schütteln und  nochmaligem  Aufkochen  die  Blaufärbung  der  Lösung  verschwunden  ist, 
und  die  Flüssigkeit  über  dem  sich  rasch  absetzenden  Kupferoxydul  farblos  erscheint 
oder  einen  Stich  ins  Gelbliche  aufweist.  Der  Eintritt  einer  Gelbfärbung  beweist,  daß 
alles  Kupferoxyd  reduziert  und  ein  Überschuß  an  Zucker  vorhanden  ist  (vgl.  MooRsche 
Probe,  pag.  290),  daß  wir  also  übertitriert  haben.  Man  erhitzt  nun  das  zweite 
Kölbchen  und  setzt  mit  einem  Male  um  1  ccm  weniger  von  der  Harnlösung  zu,  als 
durch  die  Vortitrierung  ermittelt  wurde,  dann  wieder  tropfenweise,  bis  die  End- 
reaktion, die  Entfärbung  der  überstehenden  Ilüssigkeit,  eben  eintritt.  Die  Be- 
obachtung geschieht  am  besten  bei  auffallendem  Licht  gegen  einen  weißen  Hinter- 
grund (Filtrierpapier).  Bei  der  dritten  Titrierung  wird  die  ganze  Menge  weniger 
\/jQ  ccm  zugesetzt,  nochmals  aufgekocht  und  der  Ausfall  der  Reaktion  beobachtet. 
In  der  Regel  wird  man  damit  zu  einem  brauchbaren  Resultat  kommen,  oft  genug 
aber  muß,  namentlich  wenn  eine  andere  Verdünnung  des  Harns  notwendig  ist,  die 
Titrierung  mehrfacli  in  der  beschriebenen  Weise  wiederholt  werden.  (Bei  richtiger 
Verdünnung  wird  man  5 — 10  ccm  der  Harnflüssigkoit  verbrauchen.)  Als  Regel 
gilt,  daß  man  die  heiße  FEHLiNGsche  Lösung  nach  Zusatz  des  Zuckerharns  nur 
kurz  aufkochen  läßt  und  mit  der  Beurteilung  der  Endreaktion  nicht  zu  lange  wartet, 
weil  durrb  die  Einwirkung  der  Luft  etwas  Kupferoxydul,  das  zu  einem  kleinen 
Teil  durch  Ammoniak  in  Lösung  gehalten  wird,  wieder  oxydiert  werden  kann,  wo- 
durch neuerdings  Blaufärbung  eintritt  und  die  Endreaktion  hinausgeschoben  wird. 
(Setzt  sich  das  Kupferoxydul  schlecht  ab,  und  das  ist  bei  manchen  Hamen  der 
Fall,  dann  fügt  man  der  verdünnten  Fehling  sehen  Lösung  im  Kölbchen  noch 
1 — 2  com  10%iger  Natronlauge  zu.) 

Der  Harn  soll  eiweißfrei  sein,  auch  mäßige  Mengen  müssen  durch  Koagu- 
lation abgeschieden  werden.  Zur  quantitativen  Entfernung  von  Eiweiß  werden 
100  ccm  Harn  in  einer  Schale  zum  Kochen  erhitzt,  bis  bei  vorsichtigem  Zusatz 
einiger  Tropfen  verdünnter  Essigsäure  eine  gute  flockige  Gerinnung  und  Abschei- 
dung des  Albumins  erfolgt  ist  (vgl.  auch  „quantitative  Bestimmung  des  Albumins" 
pag.  284).     Man  engt  dann  die   Flüssigkeit  bei  kleiner  Plamme  unter    ständigem 


1,52  :  0,05  =  100 :  X,  x  =:i-z^  =  3,29  oder  abgerundet  3,3  %  Zucker. 
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Umrfthren  etwas  ein  und  filtriert  durch  ein  Filtereben  in  einen  Maßzylinder. 
Scbale  und  Filter  werden  mit  kleinen  Portionen  Wasser  solange  nachgewaschen,  bis 
das  Filtrat  nach  dem  Erkalten  wieder  100  ccm  beträgt. 

Berechnung:  Um  10  ccm  Fehling scher  Lösung  zu  reduzieren,  wurden  7,6  ccm 
des  fünffach  verdünnten  Harns  verbraucht,  entsprechend  1,52  ccm  unverdünnten 
Hanis.  Da  sonach  in  1,52  ccm  Harn  0.05  Zucker  enthalten  sind,  so  ei^bt  sich  für 
die  Berechnung  des  prozentischen  Zuckergehaltes  die  Gleichung: 

5^ 

1,55 

Auf  der  Grundlage  der  FEHUNOschen  Titrierung  basieren  eine  Anzahl  rasch 
und  bequem  ausführbarer  Methoden,  die  in  der  einfachsten  Weise  eine  genügend 
genaue  quantitative  Bestimmung  ermöglichen. 

Dieser  Zweck  wird  erreicht,  indem  die  zur  Herstellung  der  FEHLiNGschen 
Lösung  erforderlichen  Reagenzien  in  Tablettenform  genau  dosiert  in  den  Handel 
kommen. 

Von  E.  Merck -Darmstiidt  werden  Tabletten  geliefert,  von  denen  eine  Kupfer- 
sulfat- und  eine  Alkali  table  tte  0,01  g  Zucker  entsprechen.  Die  Tabletten  werden 
in  einem  bestimmten  Volumen  Wasser  im  Reagenzglas  gelöst,  die  Lösung  auf- 
gekocht Dann  wird  aus  einer  Bürette  Harn  zugefügt  und  wieder  aufgekocht.  Au» 
den  beigegebenen  Tabellen  liest  man  auf  Grund  der  verbrauchten  Tabletten  und 
Harnmenge  den  Zuckergehalt  ab. 

Von  Burrough,  Wellcome  &  Co.  (Linkenheil  «fe  Co.,  Berlin  W)  werden 
„Soloids**,  Tabletten  von  Kupfersulfat,  Seignettsalz  und  Ferrozyankalium  in  den 
Verkehr  gebracht,  womit  die  FEHLiNGsche  Titrierung  nach  der  Metliode  von 
Williamson  ausgeführt  wird.  Das  Ferrozyankalium  verhindert  das  Ausfallen  von 
Kupferoxydul,  dieses  bleibt  vielmehr  in  Lösung  und  der  Moment,  in  dem  bei  voll- 
ständiger Reduktion  die  blaue  Farbe  verschwindet  und  Gelbfärbung  (Ferrozyankalium) 
auftritt,  ist  leicht  zu  erkennen.    1  Soloid  Kupfersulfat  entspricht  0,005  Traubenzucker. 

Ausführung:  Im  Reagenzglas  werden  je  1  Soloidkupfersulfat  und  Seignett- 
salz in  2  ccm  Wasser  unter  Erwärmen  gelöst,  dann  fügt  man  noch  1  Soloid  Ferro- 
zyankalium bis  zur  völligen  Lösung  hinzu,  kocht  auf  und  setzt  aus  einer  Bürette 
tropfenweise  den  (eventuell  verdünnten)  Harn  zu.    Die  Berechnung  ist  einfach. 

Noch  einfacher,  allerdings  auch  weniger  genau,  gestaltet  sich  die  FEHLiNG- 
sche Zuckerbestimmung,  wenn  man  2  ccm  der  FEHLiNGschen  Lösung  (0,01  g  Zucker 
entsprechend)  mit  einer  Pipette  in  ein  weites  Reagenzglas  bringt,  ungefähr  auf  das 
10  fache  mit  Wasser  verdünnt  (statt  dessen  kann  man  auch  1  Kupfersulfat-  und 
1  Alkalitablette  Merck  in  ungefälir  20  ccm  Wasser  lösen)  und  aufkocht.  Dann 
setzt  man  aus  einem  Tropf gläschen  unter  jedesmaligem  Aufkochen  1 — 2  Tropfen 
Harn  zu,  bis  die  letzte  Nuance  einer  blauen  Färbung  der  Flüssigkeit,  bei  durch- 
fallendem Licht  betrachtet,  verschwindet. 

Die  verbrauchte  Urinmenge  enthält  0,01  g  Zucker.  Unter  der  Annahme^ 
daß  1  ccm  Urin  20  Tropfen  zählt,  erfährt  man  den  prozentigen  Zucker- 
gehalt des  Urins,  indem  man  20  durch  die  Anzahl  der  verbrauchtenUrintropfen 
dividiert.  Z.  B.  5  Tropfen  (*%)  =  4  «/o  Zucker  oder  16  Tropfen  («°/,e)  =  1,2  ""'^ 
Zucker  usw. 

Auf  die  vorstehenden,  vereinfachten  Titrationsniethoden  möchte  ich  nicht 
verzichten,  da  für  die  besonderen  Aufgaben  der  Praxis  ein  Plus  oder  Minus 
von  einigen  Gramm  Zucker  im  Tagesharn  nicht  in  Betracht  kommt.  Ob 
der  Patient  z.  B.  bei  einer  bestimmten  Diät  35  oder  40  g  Zucker  aus- 
scheidet, macht  prognostisch  bei  der  Beurteilung  des  Falles  und  therapeutisch 
für  die  erforderliche  Regelung  der  Diät  nichts  aus.  Anders  liegen  die  Ver- 
hältnisse natürlich,  wenn  für  wissenschaftliche  Zwecke  genaue  Zucker- 
bestimmungen nötig  werden. 

3.  Polari metrische  Bestimmung:  Den  Nachweis  durch  Zirkum- 
polarisation  bespreche  ich  an  letzter  Stelle,  weil  dazu  ein  inmierhin  kost- 
spieliger Apparat  erforderlich  ist.  Andererseits  ist  die  Methode  rasch  und 
bequem  ausführbar,  hei  Berücksichtigung  einiger  besonderer  Umstände  durch- 
aus zuverlässig,  bis  auf  0,1  ^Yq  genau  und  auch  für  den  qualitativen 
Nachweis  verwendbar.  Jede  Rechtsdrehung  beweist,  wenn  man 
Laktosurie  (vgl.  pag.  298)  ausschließen  kann,  die  Anwesenheit  von  Trauben- 
zucker, da  der  normale  Harn  eine  sehr  geringe  Linksdrehung  aufwei.«^t. 
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Prinzip  der  polarimetrischen  Methoden:  Wenn  ein  Lichtstrahl 
durch  ein  Kalkspat- Doppelprisnm  oder  NicoLsches  Prisma  hindurchgeht, 
so  tritt  er  so  aus,  daß  er  nur  mehr  in  einer  El>ene  (Polarisationsebene) 
Schwingungen  ausführt:  Polarisierter  Lichtstrahl.  Wird  der  polarisierte 
Lichtstrahl  nun  durch  ein  zweites  Nicol  geleitet,  so  geht  er  mit  einer  maxi- 
malen Lichtintensität  hindurch,  wenn  beide  Nicols  mit  ihren  Hauptschnitten 
(die  Axen  liegen  dabei  in  einer  geraden  Linie)  parallel  gerichtet  sind,  weil 
dann  die  Schwingungsebenen  zusammenfallen  (Nullstellung  am  Polarisations- 
apparat). Wird  nun  aber  das  polarisierte  Licht,  d.  h.  das  Licht,  das  den 
ersten,  den  polarisierenden  Nicol  ( Polarisa tor,  am  „Lampenende**  des  Appa- 
rates gelegen,  Fig.  118  mit  /'bezeichnet)  passiert  hat,  durch  eine  Flüssigkeit 
geleitet,   die   eine    Drehung   der   Polarisations-  ^ 

ebene  bewirkt,  dann  kann  das  Licht  durch  das  Bi 

zweite     Nicol,     dessen     Stellung    unverändert  BI 

geblieben   ist,  nicht  mehr  mit  voller  Intensität  M\ 

hindurchtreten,     da     die     Schwingungsebenen  ^H 


Fig.  118.     Polarisationsapparat  mit  Keilkoinpensation. 

nun  keine  parallele  Richtung  mehr  haben  (infolge  „Zirkumpolarisation"  der 
ersten  Schwingungsebene).  Erst  wenn  man  das  zweite  Nicol  (analysierendes 
Nicol  oder  Analysator,  im  Okularteil  des  Apparates  gelegen)  solange  dreht, 
bis  es  wieder  parallel  zu  der  Ebene  steht,  in  der  das  polarisierte  Licht  nach 
seinem  Durchgang  durch  das  optisch  aktivii  Medium  schwingt  (oder  mit 
anderen  Worten:  dreht  man  den  Analvsator  um  denselben  Winkel,  um  den 
die  p]bene  des  polarisierten  Lichts  durch  die  Zuckerlösung  abgelenkt  worden 
ist),  dann  hat  das  Gesichtsfeld  wieder  die  gleiche  Helligkeit  wie  früher  bei 
der  Nullstellung  beider  Nicols.  Da  aber  die  Größe  der  Ablenkung  direkt 
proportional  ist  der  Menge  der  optisch  aktiven  Substanz  in  der  Volums- 
einheit der  Flüssigkeit,  so  ist  damit  die  Grundlage  für  die  Berechnung  der 
drehenden  Substanz  aus  der  Größe  des  Drehungswinkels  gegeben. 

Zur  Bestinnnung  des  Trauben  Zuckergehaltes  im  Harn  bedienen  wir 
uns  eines  Apparates,  der  bei  gewöhnlichem  Lampen-  oder  Gaslicht  benutzt 
werden   kann    (während  die  Mehrzahl  der  Polarisationsapparate  Natriumlicht 
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erfordert)  und  direkt  den  Gehalt  an  Traubenzucker  in  Prozenten  angibt: 
Es  ist  dies  der  ,,Halbschattenapparat  mit  Keilkompensation**  von 
Schmidt  und  Haensch  in  Berlin  (Fig.  118). 

Für  den  Gebrauch  machen  wir  besonders  auf  folgende  Punkte  auf- 
merksam: 

Der  Harn,  der  zur  Füllung  der  Beobachtungsröhre  verwendet  wird,  muß 
TollstÄndig  klar  und  darf  nur  wenig  gefärbt  sein.  Um  den  Harn  zu  klären  und 
störende  Farbstoffe  auszufällen,  setzt  man  im  Meßzylinder  zu  40  ccm  Harn  10  com 
einer  10%  igen  Bleiazetatlösung  zu.  Man  filtriert  durch  ein  kleines  dichtes  Falten- 
filter und  füllt  mit  dem  vollständig  klaren  Filtrat  die  Beobachtungsröhre.  (Da  das 
Filtrat  im  Anfang  gewöhnlich  trüb  durchläuft,  so  filtriert  man  die  ersten  Anteile 
bis  zur  vollständigen  Klärung  in  ein  Reservegläschen  und  bringt  sie  im  weiteren 
Verlauf  der  f'iltration  wieder  aufs  Filter.  Es  gelingt  so  leicht,  das  ganze  Filtrat 
ohne  Verlust  klar  zu  bekommen.)  Bei  einer  derartigen  Verdünnung  (4  Teile 
Harn,  1  Teil  Bleiazetat)  ist  zu  der  am  Polarimeter  abgelesenen  Zahl  V4  derselben 
zu  addieren,  um  den  prozentischen  Zuckergehalt  des  unverdünnten  Harnes  zu  er- 
erfahren. In  vielen  Fällen,  wenn  der  Harn  nicht  zu  stark  gefärbt  ist,  genügt  es, 
eine  kleine  Harnmenge  mit  einer  Messerspitze  von  gepulvertem  Bleiazetat  zu 
schütteln  und  zu  filtrieren.  Die  geringe  Verdünnung,  die  der  Harn  dadurch  er- 
fahren hat,  kann  man  bei  der  Ablesung  vernachlässigen.  Oft  genügt  auch  bei 
hellem  diabetischen  Urin  einfache  Filtration.  Blickt  man  durch  den  Apparat,  ehe 
die  gefüllte  Beobachtungsröhre*)  eingelegt  ist,  so  sieht  man  bei  Nullstellung,  d.  h. 
wenn  der  Xullstrich  der  Skala  und  des  Nonius  genau  zusammenfallen,  ein  kreis- 
förmiges, von  einem  senkrechten  Strich  in  der  Mitte  in  zwei  Hälften  geteiltes, 
gleichmäßig  belichtetes  Gesichtsfeld.  Zur  scharfen  Einstellung  dient  ein  Femrohr. 
Legt  man  nun  die  Beobachtungsröhre  ein,  so  wird  das  Gesichtsfeld  im  ganzen  un- 
deutlicher und  gleichzeitig  tritt  eine  Verdunkelung  einer  Hälfte  ein,  wenn  der 
Harn  zuckerhaltig  ist.  Man  stellt  mit  Hilfe  des  Femrohrs  wieder  scharf  ein  und 
dreht  den  Trieb  T  solange  von  links  nach  rechts  (bzw.  umgekehrt),  bis  beide 
Hälften  des  (iesichtsfeldes  wieder  gleiche  Helligkeit  aufweisen.  Die  Ablesung  der 
Skala  geschieht  mit  Hilfe  einer  Lupe  L  bei  Spiegelbeleuchtung  (Spiegel  J/).  Dabei 
ermittelt  man  zunächst  die  ganzen  und  halben  Grade,  um  die  der  Nullpunkt  des 
Nonius  sich  vom  Nullpunkt  der  Skala  nach  rechts  entfernt  hat  (bei  linksdrehenden 
Lösungen  steht  der  Nullstrich  des  Nonius  links  vom  Nullpunkt  der  Skala).  Dann 
beobachtet  man,  der  wievielte  Teilstrich  des  Nonius,  vom  Nullpunkt  desselben 
an  gerechnet,  mit  einem  Teilstrich  der  Skala 
zusammenfällt  und  zählt  soviele  Zehntelgrade 

bzw.  Zehntelprozente  den  an  der  Skala  abge-  /^  ^  \  J3 

lesenen    ganzen    und    halben   Graden    hinzu.         \  I  •   •    1   ,    I    1    ■    .    1    I    1    .   1    ,    J 
{Fünf    Teilstriche    des    Nonius    entsprechen         ^'' ' '1' ' ' ' ' '/|'i'ill|'i'i'il|'i"  ' ' ' '  ^' '  "' 

4  Teilstrichen  oder  halben  Graden  der  Skala,  ^      o       5 

man  kann  somit  am  Nonius  den  fünften  Teil 
eines  halben   Grades  ='/,„  «    ablesen.)      Auf       pig.    119.      Skala   mit   Nonius 
unserer  Abbildung  Fig.  119  befindet  sich  der        ^„1  Polarisationsapparat  mit  Keil- 
Nullpunkt  des  Nonius  jenseits  des  2.  Grades  kompensation. 
rechts   vom  Nullpunkt   der   Skala  wobei   der 
0.  Halbgrad  noch  nicht  erreicht  ist;  wir  haben 

also  2  ganze  Grade  und  da  femer  der  4.  Teilstrich  des  Nonius  mit  einem  Skalen- 
strich zusammenfällt,  noch  0,4".  Die  Ablesung  ergibt  somit  2,4**  Rechtsdrehung 
d.  i.  2,4  %  Zucker. 

Diese  Ablesung  bezieht  sich  auf  die  Ven^'endung  des  200  mm  langen  Be- 
obachtungsrohrs. Benutzt  man,  weil  die  zur  Verfügung  stehende  Hammenge  zu 
gering  ist,  oder  die  Flüssigkeit  auch  nach  der  Klärung  noch  zu  dunkel  erscheint, 
das  100  mm  Rohr,  so  muß  die  abgelesene  Prozentzabl  verdoppelt  werden. 

Die  polarimetrische  Bestimmung  ergibt  nur  unter  der  Voraussetzung  richtige 
Resultate,  daß  der  Harn  keine  linksdrehenden  Substanzen  in  nennenswerter  Menge 
enthält. 

1)  Während  bei  der  Füllung  der  Beobachtungsröhren  früher  besondere  Sorg- 
falt nötig  war,  damit  kein  Luftbläschen  mit  eingeschlossen  wurde,  ist  bei  den  neuen 
Beobachtungsröhren  von  Schmidt  a*  Hänsch  darauf  nicht  weiter  zu  achten,  weil  die 
mit  eingeschlossene  Luft  sich  in  einem  erweiterten  Raum  der  Beobachtungröhre 
ansammelt,  ohne  ^^^w  Durchblick  irgendwie  zu  stören. 
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Die  Anwesenheit  von  Eiweiß  ist  leicht  festzustellen,  geringe  Mengen  davon 
kann  man  vernachlässigen  (sie  werden  übrigens  bei  Verwendung  von  Bleiazetat 
mit  ausgefällt).  Gnlßere  Mengen  müssen  dagegen  quantitativ  entfernt  werden. 
Eiweißlösungen  drehen  ebenso  stark  nach  links  wie  Traubenzucker- 
lösuugen  gleicher  Konzentration  nach  rechts.  Bestimmt  man  daher  die 
Drehung  des  Harns  vor  und  nach  dem  Enteiweißen,  so  gibt  die  Differenz  beider 
Ablesungen  den  Eiweißgehalt  an. 

Beispiel:  1.  Ablesung  4,2  Rechtsdrehung  2.  Ablesung  nach  dem  Enteiweißen 
4,7  Rechtsdrehung,  Differenz  =  0,5.  Der  Harn  enthält  somit  4,7  ^/^  Zucker  und 
0,.')  °/^  linksdrehende  Substanz  d.  i.  Eiweiß. 

Von  der  Bedeutung  der  Polarisation  zum  Nachweis  und  zur  Unterscheidung 
linksdrehender  Zuckerarten  und  anderer  Substanzen  (Lävulose,  Pentosen.  Glykuron- 
Säureverbindungen  und  Oxybuttersäure)  ist  in  den  betreffenden  späteren  Abschnitten 
die  Rede. 


Laktosurie. 

Der  Milchzucker  (Dextrose  -|-  Galaktose)  CixHggOn  hat  ein  ge- 
ringeres Reduktionsvermögen  als  der  Traubenzucker,  er  gibt  daher 
qualitativ  die  TROMMERsche  und  NYLANDERsche  Probe,  aber  im  Gegen- 
satze zur  Dextrose  erst  nach  längerem  Kochen. 

Einigermaßen  charakteristisch  und  direkt  im  Harn  ausführbar  ist 
die  RuBNERsche  Probe:  Man  versetzt  10  ccm  Harn  mit  3—4  gehäuften 
Messerspitzen  Bleiacetat  und  kocht  mehrere  Minuten,  wobei  sich  der 
Niederscldag  gelb  färbt  Fügt  man  Ammoniak  zur  kochenden  Flüssig- 
keit und  erhitzt  weiter,  so  tritt  Rosafärbung  ein,  während  der  Farben- 
ton bei  Traubenzucker  ein  bräunlicher  wird.  Die  Probe  ist  aber  nur 
wenig  empfindlich. 

Entscheidend  ist  der  negative  Ausfall  der  Gärungsprobe  bei  aus- 
gesprochener Rechtsdrehung  (doch  muß  im  Zweifelsfall  zur  Gärung  eine 
Reinkultur  von  Saccharomyces  apiculatus  verwendet  werden,  da  die 
Hefe  des  Handels  oft  verunreinigt  ist  und  dann  Vergärung  bewirken 
kann).  Quantitativ  wird  Milchzucker  durch  Titration  nach  Fehling  be- 
stimmt, wobei  10  ccm  der  FEHLiNoschen  Lösung  erst  durch  0,067  g 
Milchzucker  reduziert  werden. 

Der  Milchzucker  wird  im  Darm  (vielleicht  erst  bei  der  Resorpti(m 
in  der  Darmwand)  normalerweise  in  Glykose  und  Galaktose  gespalten. 
Gelangt  er  aber  ohne  vorhergehende  Zerlegung  in  die  Zirkulation, 
so  wird  er  von  den  Geweben  nicht  angegriffen  (F.  Voit)  und  geht  in 
den  Harn  über. 

Laktosurie  tritt  daher  bei  Wöchnerinnen  mit  reichlicher  Milch- 
sekretion namentlich  zu  Beginn  der  I^ktation  auf  oder  wenn  das  Still- 
geschäft unterbrochen  wird:  immer  handelt  es  sich  dabei  um  Milch- 
stauung mit  Übertritt  von  Milchzucker  ins  Blut  Die  Ausscheidung  des 
Milchzuckers  im  Harn  kann  l®o  und  mehr  betragen.  Auch  in  der 
letzten  Zeit  der  Gravidität  kann  Laktosurie  eintreten. 

Laktosurie  kann  ferner  als  alimentäre  Form  bei  reichlichem  Ge- 
nuß von  Milchzucker  (über  120  g)  auftreten,  namentlich  bei  Magen- 
darmerkrankungen der  Säuglinge.  Auch  in  diesen  Fällen  handelt  es 
sich  darum,  daß  ein  Teil  der  Laktose  ungespalten  resorbiert  wird. 


Lavulosurie  (Fruktosurie). 

Die   Lävulose   (Fruktose,   Fruchtzucker)   C^jH^oO«    ist   eine   Keto- 
he.xose,  d.  h.  eine  He.xose  mit  Ketoncharakter,   wobei  die   Karbonyl- 
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gruppe  nicht  endständig   ist,   wie   bei   der  Glykose,  sondern  mit  zwei 
anderen  Kohlenstoffatomen  verbunden  erscheint: 

CH^tOH)— (CHOH)s— CO— CH2OH. 

Sie  gibt  dieselben  Reduktionsproben  wie  der  Trauben- 
zucker, ist  gärungsfähig,  dreht  aber  nach  links. 

Auf  das  V^orkommen  von  Lävulose  neben  Dextrose  wird  man  erst 
aufmerksam,  wenn  bei  der  polarimetrischen  Bestimmung  geringere  Zucker- 
mengen gefunden  werden  als  bei  der  Titration  und  wenn  andererseits 
durch  Vergärung  jede  Polarisation  aufgehoben  wird. 

Tritt  die  Lävulose  allein  im  Harn  auf,  dann  ist  nach  der  Gärung 
weder  Linksdrehung  noch  Reduktion  mehr  nachweisbar  (im  Gegensatz 
zu  den  gepaarten  Glukuronsäuren,  die  ebenfalls  links  drehen  aber  nicht 
vergären). 

Lävulose  gibt  die  SELiWANOFFsche  Reaktion:  10  com  Harn  werden  mit 
nahezu  der  gleichen  Menge  konzentrierter  Salzsäure  und  einer  kleinen  Messer- 
spitze Resorzin  versetzt.  Beim  Kochen  (bis  zu  20  Sekunden)  stellt  sich  dunkel- 
rote Färbung  und  bald  darauf  Trübung  ein. 

Alimentäre  Lävulosurie  tritt  beim  normalen  Menschen  in  der 
Regel  erst  nach  Genuß  von  150  g  und  mehr  Lävulose  auf.  Weit  ge- 
ringer ist  die  Assimilationsgrenze  bei  Leberkrankheiten  (vgl.  das  Kapitel 
der  Diagnostik  der  Leberkrankheiten).  Doch  gibt  es  auch,  unabhängig 
von  der  Lävulosezufuhr  eine  spontane  Lävulosurie.  Die  Frucht- 
zuckermengen im  Harn  sind  gering  (1—2%).  In  schweren  Fällen  von 
Diabetes  wird  Lävulose  neben  der  Glykose  selten  vermißt.  Anderer- 
seits ist  zu  beachten,  daß  der  Diabetiker  Lävulose  weit 
besser  ausnützt  als  Glykose. 

Pentosurie. 

Von  den  Pentosen  C5H10O5  kommt  im  Harn,  übrigens  nicht  so 
selten  wie  man  früher  angenommen  hat,  nur  die  optisch  inaktive 
Arabinose  vor.  Pentoseharn  gärt  nicht  und  zeigt  keine  Polarisation, 
dagegen  reduziert  er  FEHLiNGSche  Lösung,  wenn  auch  manchmal  ver- 
zögert, wobei  die  Reduktion  erst  beim  Erkalten  und  dann  oft  ganz 
plötzlich  eintritt  (sog.  Nachreduktion).  Im  übrigen  bildet  dieses  von 
den  meisten  Autoren  angegebene  Verhalten  des  Pentoseharns  bei  der 
Reduktion  keineswegs  die  Regel.  Im  allgemeinen  wird  man  qualitativ 
bei  Anstellung  der  TROMMERschen  oder  NYLANDERschen  Probe  kaum 
einen  Unterschied  gegenüber  einem  Zuckerharn,  der  wenig,  etwa  72  %♦ 
Glykose  enthält,  konstatieren  können.  Die  Phenylhydrazinprobe  ergibt 
reichliche  Osazonbildung.  Am  wichtigsten  für  die  Praxis  ist  das  Aus- 
bleiben der  Gärung.  Haben  wir  es  mit  einem  Harn  zu  tun,  der  Trommer 
gibt,  aber  nicht  gährt,  dann  ist  unsere  nächste  Aufgabe  die  Anstellung 
der  Pentosenreaktion. 

Pentosenverdächtige  Harne  werden  mit  der  Orzinprobe  nach 
BiAL  folgendermaßen  geprüft:  Ungefälir  4  ccm  Pentosereagens,  auch  BiALsches 
Reagens  genannt  (0.5  g  Orzin  in  250  ccm  30%iger  Salzsäure  gelöst,  mit  10  Tropfen 
Liquor  ferri  sesquichlorati  versetzt),  werden  bis  zum  Sieden  erhitzt;  dann  entfernt 
man  das  Reagenzglas  aus  der  Fhimme  und  setzt  tropfenweise  bis  höchstens  zu  I  ccm 
Urin  zu.  Liegt  Pentosurie  vor.  so  wird  die  Flüssigkeit  sofort  oder  nach  einigen 
Sekunden  schön  grün  gefärbt.  Die  Probe  ist  in  dieser  Ausführung  nur  für  Pentose 
charakteristisch  (während  die  gewöhnliche  Orzinreaktion,  wobei  der  Harn  mit  einem 
Überschuß  konzentrierter  Salzsäure  gekocht  wird,  auch  durch  gepaarte  Glykuron- 
säuren,  die  dabei  gespalten  werden,  bedingt  sein  kann). 
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Außer  bei  der  alimentären  Pentosurie,  wobei  sehr  geringe  Mengen 
von  Pentosen  nach  reichlichem  Genuß  pentosehaltiger^)  Früchte  und 
Fruchtsäfte  (Kirschen,  Pflaumen,  Heidelbeeren  etc.)  ausgeschieden  werden 
treten  Pentosen  —  wie  es  scheint  —  in  schweren  Fällen  von  Diabetes 
neben  Traubenzucker  auf.  Und  ferner  kommt  eine  selbständige 
chronische  Pentosurie  zur  Beobachtung.  Über  die  Entstehung  der 
Pentosen  im  Stoffwechsel  und  die  Ursachen  ihrer  Ausscheidung  sind  wir 
nicht  genügend  unterrichtet.  Die  selbständige  chronische  Pentosurie 
hat  mit  Diabetes  melitus  nichts  zu  tun,  der  „Pentosuriker"  assimiliert 
Kohlenhydrate  wie  ein  Gesunder,  und  die  vollständige  Entziehung  der 
Kohlenhydrate  ist  ohne  Einfluß  auf  die  Pentosurie.  Daher  ist  es  prak- 
tisch wichtig,  die  selbständige  Pentosurie,  der  nach  allen  bisherigen  Er- 
fahrungen keine  pathologische  Bedeutung  zukommt,  vom  Diabetes 
melitus  zu  trennen.  Die  Pentoseausscheidung  beträgt  in  Fällen  selb- 
ständiger Pentosurie  0,25 — 1  %  (auf  Arabinose  bezogen),  im  Tagesharn 
in  der  Regel  3—5,  aber  auch  10—20  g. 

Anhang. 

Gepaarte  Glykuronsäui*en. 

Wegen  der  nahen  Beziehungen  der  Glykuronsäure  zur  Glykose  fügen 
wir  hier  die  Besprechung  der  gepaarten  Glykuronsäuren  an.  Bei  der  Oxydation 
des  Zuckers  entsteht  Glykuronsäure  CgHioOT  oder  CHO  (CHOH)^  COOK 
geschrieben,  als  intermediäres  Stoffwechselprodukt,  das  sofort  weiter  oxydiert 
wird.  Nur  ein  sehr  geringer  Teil  paart  sich  (durch  Esterbindung)  mit  den 
bei  der  Dannfäulnis  normalerweise  entstehenden  Hydroxylverbindungen  (Phenol, 
Indoxyl)  und  wird  als  gepaarte  Glykuronsäure  ausgeschieden.  Die  Glykuron- 
säuren erfüllen  also  hier  die  gleiche  Aufgabe  wie  die  Schwefelsäuren,  die, 
wie  wir  gesehen  haben,  giftige  Stoffwechselprodukte  durch  Bindung  un- 
schädlich machen.  Ihre  Mengen  sind  unter  normalen  Verhältnissen  selir 
gering.  Bei  gesteigerter  Darnifäulnis  und  vermehrter  Bildung  putrider  Stoffe 
in  den  Geweben  kommt  eine  Zunahme  der  gepaarten  Glykuronsäuren  zu- 
stande. Auch  gewisse  Arzneistoffe  (Kampfer,  Menthol,  Kreosot,  Salol, 
Sahzylsäure,  Antifebrin,  Chloralhydrat ,  Morphin  u,  a.,  die  eine  Hydroxyl- 
gruppe enthalten)  paaren  sich  mit  Glykuronsäure  und  tragen  zur  gesteigerten 
Ausfuhr  von  Kjlykuronsäureverbindungen  im  Hnrn  bei.  Auch  beim  Diabetes 
und  anderen  pathologischen  Zuständen  kommt  es  zur  Vermehrung  der  ge- 
paarten Glykuronsäure  im  Harn,  ohne  da(i  wir  über  die  ursächliche  Be- 
deutung ihres  gesteigerten  Auftretens  genügend  unterrichtet  wären. 

Die  gepaarten  Glykuronsäuren  drehen  nach  links  und  re- 
duzieren nach  ihrer  Spaltung.  Die  Spaltung  wird  durch  Kochen  mit 
Säuren  oder  z.  T.  wenigstens  durch  Harn  Zersetzung  i>ewirkt,  daher  reduzieren 
manche  Harne,  namentlich  wenn  sie  länger  gestanden  haben,  direkt  ohne 
vorhergehende  Säurespaltung  FEHLiNGsche  Lösung  bei  anhaltendem  Kochen. 
(Übrigens  unterscheiden  sich  die  verschiedenen  Glykuronsäureverbindungen 
in  Bezug  auf  ihr  Reduktionsvermögen  gegenüber  FEiiLiNGscher  Ijosung  von- 
einander.) Das  praktische  Interesse,  das  die  gepaarten  Glykuronsäuren  be- 
anspruchen dürfen,  wird  ledighch  durch  ihre  reduzierenden  Eigenschaften 
bedingt,  die  gelegentlich  zur  Verwechslung  mit  Zucker  Anlaß  geben.  Da 
die  Glykuronsäureverbindungen    (auch    nach    ihrer  SpiUtung)    nicht  gären, 


1)  Richtiger  .»pentosanhahiger'*.  da  freie  Pentosen  in  unseren  Nahrungsmittehi 
nicht  vorkommen,  sondern  nur  Pentosane,  die  Muttersubstanzen  der  Pentosen. 


GepaRrte  Glykuron säuren.     Azetonkörper, 
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BO  bleibt  das  Reduktion sverni^n  jauch  nach  [der  Vot^rung  des  fHarns 
unverändert  erhalten. 

Sollten  Zweifel  entstehen,  oh  eine  Reduktion  im  Harn  auf  Pentosen 
oder  gepaarte  Glykuron  sauren  zurückzuführen  ist,  so  werden  sie  behoben 
durch  die  Orzinreaklion,  ilie  in  der  von  Bial  angegebenen  Form  nur  den 
Pentosen  eigen  ist.  Eventuell  kocht  man  den  Harn  unter  Zusatz  von  l^o 
Schwefelsäure  mehrere  Minuten,  wodurch  eine  Spaltung  der  gepaarten  Gly- 
kuronsäuvpn  erfolgt  und  die  frühere  Linksdrehung  verschwindet  oder  einer 
Rechtsdrehung  Platz  macht,  da  die  freien  Glykuron  säuren  die  Polariaations- 
ebene  nach  rechts  drehen.  Nach  der  Spaltung  geben  auch  die  Glykuron- 
säuren  die  Orzinreaktion  (vgl.  pag.  299). 

Eine  neue  von  B.  Toi.lens  angegebene,  aehr  einfache  Reaktion  auf  Glykuron- 
sSuren  mit  Xaphthoresorzin  Kcheint  zum  Nachweis  jiepaarter  Glykurone&uren  im 
Urin  durchaus  geeignet,  l'entosen  geben  die  Reaktion  nicht.  Nach  den  Be- 
obachtungen  von  C.  Toli.ess  zeigt  ein  starker  Ausfall  der  Reaktion  {Dunkelblau- 
ßrbung  des  Äthers)  eine  erheldiche  Vermehrung  der  Glj'kuronsfturen  im  Urin  an. 
(Man  wird  also  in  emter  Linie  darauf  untersuchen,  wenn  ein  Urin  stark  reduzierende 
Eigenschafien  beiiitzt,  ohne  eine  positive  Zuckerreaktion  zu  gehen.) 

Ausführung  der  Naphthoresorzinreaktinn  im  Urin  nach  C.  Tollenb: 
Zu  5  ccm  Urin  setzt  man  eine  hirsekemgroBe  Menge  Naphthoresorzin  und  5  ccm 
rauchende  HCl  Ispezifisches  (iewicLt  1190|.  Man  erhitzt  bis  zum  Kochen  und 
kocht  bei  ganz  kleiner  Flainme  1  Minute  lang  weiter.  Illßt  4  Minuten  mbig  stehen 
und  kühlt  das  Reagenzglas  unter  fließendem  Leitungswasser  ab;  dann  wird  mit 
dem  gleichen  Volumen  Äther  krftftig  geschüttelt.  Nachdem  sich  die  Ätliersdiicht 
heim  ruhigen  Stehen  abgetrennt  hat  [eventuell  nach  Zusatz  einiger  Tro|)fen  Alkohol), 
zeigt  sie  je  nach  der  Menge  der  (ilykuronHilureverbindungen  eine  dunkelblaue  bis 
violette  Fnrlie,  bei  geringem  Olykuronsfliiregehalt  ein  schwach  rTitlicIies  Violett.  Im 
Spektrum  findet  sich  ein  dnnkles  ßnnd  in  der  (iegend  der  Natriumlinie. 


ADhaog, 

rkmale  der  besprochenen  Kohlenhydri 
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29ö)  Seliwanoff 
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Azetonkörper. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel  mehr,  daß  Oxybuttersäure ,  Azet- 
essigsäure  und  Azeton  in  nahen  Beziehungen  zueinander  stehen,  einen 
gemeinsamen  Trsinimg  haben  und  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gemein- 
sam ausgeschieden   werden.     Man  spricht  daher   zusammenfassend 
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von  Azetonkörpern  und  mit  Bezug  auf  ihre  Ausscheidung  auch  von 
Azetonurie. 

GH3  C5H3  CH3 

CH-OH  CO  CO 

'.  I  I 

CH2  CH.>  CH3 

COOII  COOK 

Oxybuttersäure  Azetessigsäure  Azeton 

Die  Strukturformeln  der  Azetonkörper  lassen  leicht  erkennen,  daß 
die  Oxybuttersäure  bei  ihrer  Oxydation  durch  Aufnahme  von  einem 
Molekül  Sauerstoff  (unter  Abspaltung  von  H^O)  in  Azetessigsäure  über- 
geht, und  daß  die  Azetessigsäure  unter  Kohlensäureabgabe  Azeton 
liefert.  Nicht  ganz  so  unbestritten  ist  die  Annahme,  daß  die  Azeton- 
körper ihren  Ursprung  aus  Fettsäuren  ableiten,  wenn  sie  auch  am  besten 
gestützt  ist,  und  gegenwärtig  sogar  viele  den  Standpunkt  vertreten,  daß 
nur  die  Fette  bezw.  Fettsäuren  die  Quelle  der  Azetonkörper  bilden. 
Andererseits  ist  ihr  Auftreten  im  Harn  in  hohem  Maße  abhängig  von 
dem  gleichzeitigen  V^erhalten  der  Kohlenhydrate  bei  der  Zersetzung  und 
zwar  derart,  daß  bei  genügender  V^erbrennung  von  Kohlenhydraten  im 
Organismus  keine  Azetonkörper  im  Harn  auftreten,  während  sie  bei  un- 
genügender Kohlenhydratzersetzung  (Mangel  an  Kohlenhydraten  in  der 
Nahrung,  z.  B.  bei  reiner  Fleischfettdiät  oder  im  Hungerzustand  usw.) 
reichlich  gebildet  und  ausgeschieden  werden.  Aus  diesem  Grund  wird 
auch  ihr  Auftreten  im  Harn  bei  verminderter  Nahrungsaufnahme,  z.  B. 
infolge  Ösophagusstrikturen ,  bei  Magen-Darmstörungen,  die  mit  Er- 
brechen einhergehen,  besonders  aber  bei  unstillbarem  Erbrechen,  gleich- 
gültig welcher  Ursache,  usw.,  verständlich.  Beim  Auftreten  der  Azeton- 
körper im  Fieber  und  bei  Krebskachexien  spielt  neben  der  vermin- 
derten Nahrungsaufnahme  wahrscheinlich  auch  die  pathologische  Ei- 
weißzersetzung eine  Rolle,  da  die  Azetonkörper  auch  aus  Eiweißspalt- 
produkten (und  zwar  vorwiegend  Leuzin  und  Tyrosin)  entstehen  können. 
Eine  Bildung  von  Azetonkörpern  aus  Kohlenhydrat,  die  man  auf  Grund 
der  nahen  konstitutionellen  Beziehungen  wohl  annehmen  könnte,  findet 
nicht  statt,  im  Gegenteil  treten  sie  erst  —  wie  schon  hervorgehoben 
wurde  —  gerade  bei  Kohlenhydrat  man  gel  auf.  Diese  Abhängigkeit 
ihres  Auftretens  von  einer  ungenügenden  Kohlenhydratzersetzung  im 
Organismus  macht  es  auch  begreiflich,  daß  sie  die  stärkste  Zunahme  in 
schweren  Fällen  von  Diabetes  melitus  erfahren. 

Wir  dürfen  annehmen,  daß  bei  einer  geringgradigen  Störung  im 
Kohlenhydratstoffwechsel  nur  wenig  Oxybuttersäure  aus  den  Fetten  bzw. 
Fettsäuren  entsteht,  und  daß  diese  geringe  Menge  noch  glatt  unter  Bil- 
dung von  Azetessigsäure  und  Azeton  als  Zwischenprodukten  abgebaut 
wird.  Später  wird  Azetessigsäure  bzw.  Azeton  und  schließlich  Oxy- 
buttersäure selbst  im  Harn  ausgeschieden. 

^-Oxybuttersäure  C4H8O3  ist  eine  geruchlose,  nicht  flüchtige  links- 
drehende Substanz,  die  man  nicht  durch  direkte  Proben  im  Harn  nach- 
weisen kann.  Da  sie  aber  nie  allein,  sondern  nur  in  Begleitung  von 
Azetessigsäure  und  Azeton  im  Harn  auftritt,  so  wird  der  Nachweis 
dieser  eigentlichen  Azetonkörper  ihre  Anwesenheit  sehr  wahrscheinlich 
machen.  Am  bedeutungsvollsten  ist  ihr  Auftreten  beim  Diabetes  meli- 
tus.   Nach   der  Vergärung  des  Zuckers  verbleibt  sie  als  eine  links- 
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drehende,  nicht  reduzierende  Substanz.  Bei  ihrer  Anwesenheit 
ergibt  die  Zuckerbestimmung  mittels  Polarisation  geringere  Werte  als 
durch  Reduktion  gefunden  werden,  weil  ein  Teil  des  Zuckers  durch 
die  Linksdi-ehung  der  Oxybuttersäure  verdeckt  wird.  Ihre  Menge  im 
diabetischen  Harn  kann  sehr  groß  sein,  es  werden  bis  zu  50  g  in 
24  Stunden  beobachtet  (in  seltenen  Fällen  mehr),  Ausscheidungen  zwischen 
10  und  30  g  sind  bei  schweren  Diabetesformen  etwas  Gewöhnliches. 
Die  großen  Mengen  von  Oxybuttersäure  —  dazu  noch  Azetessigsäure 
—  erfordern  zu  ihrer  Neutralisation  Basen,  die  nur  zum  Teil  in  den 
fixen  Alkalien  des  Blutes  und  der  Gewebe  zur  Verfügung  stehen.  Es 
wird  daher  Ammoniak  zu  ihrer  Bindung  herangezogen,  und  es  kommt 
zu  gesteigerter  Animoniakausfuhr  Beispielsweise  wird  die  Ammoniak- 
menge ungefähr  das  Dreifache  des  Normalen  als  etwa  3  g  betragen, 
wenn  10 — 12  g  Oxybuttersäure  im  Tagesharn  auftreten,  bei  30  g  Oxy- 
buttersäure aber  wird  das  Ammoniak  im  Harn  schon  bis  zu  6  g  in 
die  Höhe  gehn.  Im  allgemeinen  wird  man  sagen  können,  daß  bei  einer 
täglichen  Ammoniakausscheidung,  die  über  5  g  hinausgeht,  der  Orga- 
nismus ernstlich  bedroht  erscheint  Denn  sehr  bald  wird  ein  Grad  von 
Alkalientziehung  oder  „Azidose"  erreicht,  mit  dem  die  normale  Funktion 
des  Organismus  (Nervensystem  usw.)  unvereinbar  ist  und  —  oft  ganz 
plötzlich  —  stellt  sich  der  Symptomenkomplex  des  Koma  diabeti- 
cum  ein,  ähnlich  dem  Zustand,  der  nach  Säurevergiftung  beim  Pflanzen- 
fresser (Kaninchen)  beobachtet  wird.  Das  Blut  und  die  Gewebe  weisen 
im  tiefen  Koma  nahezu  saure  Reaktion  auf.  Magnus-Levy  fand  bis  zu 
200  g  Oxybuttersäure  und  Azetessigsäure  in  den  Leichen  Komatöser 
aufgespeichert. 

Mit  großer  Regelmäßigkeit  finden  sich  im  Komaharn  die  KfJLZ- 
ALDEHOFschen  Zylinder,  kurze  fein  granulierte  hyaline  Zylinder,  die 
oft  massenhaft  auftreten  und  mitunter  schon  bei  drohendem  Koma 
beobachtet  werden,  so  daß  ihnen  prognostisch  eine  gewisse  Bedeutung 
zukommt.  Stellt  man  einen  derartigen  Harn  im  Spitzglas  auf,  so  senken 
sich  weiße  Schüppchen  zu  Boden,  die  zum  großen  Teil  aus  solchen 
Komazylindern  bestehen. 

Auch  bei  den  schwersten  Fällen  von  Diabetes  melitus  wird  aber 
noch  immer  ein  Teil  der  Oxybuttersäure  zu  Azetessigsäure  oxydiert. 

Azetessigsäure  C4H6O3  oder  Diazetsäure  (daher  auch  die  Be- 
zeichnung „Diazeturie'*)  tritt  in  weit  geringerer  Menge  als  Oxy- 
buttersäure bei  schwerem  Diabetes  auf,  ferner  bei  toxisch-infektiösen, 
fieberhaften  Prozessen,  bei  Inanition,  unstillbarem  Erbrechen  usw.  Die 
Azetessigsäure  ist  mit  Wasserdämpfen  flüchtig  und  zerfällt  dabei,  wie 
auch  sonst  leicht,  in  Azeton  und  Kohlensäure.  Auch  bei  längerem 
Stehen  des  Harns  zersetzt  sich  Azetessigsäure  in  dieser  Weise,  weshalb 
man  den  Harn  möglichst  frisch  untersuchen  soll. 

Nachweis  der  Azetessigsäure  mittels  der  GERHARDTSchen 
Eisenchloridreaktioii:  Man  versetzt  den  Harn  tropfenweise  mit  Eisen- 
chloridlösung, wobei  ein  graugelber  Niederschlag  von  Eisenphosphaten  entsteht, 
der  nach  weiterem  Zusatz  von  Eisenchlorid  (eventuell  filtriert  man  vom 
Niederschlag  ab)  sich  wieder  löst;  dabei  tritt,  wenn  Azetessigsäure  vorhanden 
ist,  eine  dunkel  rotbraune  („burgunderrote")  Färbung  auf.  Ich  empfehle 
die  Reaktion  in  folgender  Ausführung:  Man  füllt  ein  Reagenzglas  zu  einem 
Drittel  mit  einer  lO^/^igen  Eisenchloridlösung  und  setzt  ungefähr  die  Hälfte 
Harn    zu.     Bei    Gegenwart    von    Azetessigsäure   entsteht  eine  klare   rötlich- 
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braune  bis  tief  dunkel  rotbraune  Färbung  (ohne  daß  Eisenphosphate  aus- 
fallen, die  Losung  bleibt  vollständig  klar,  eine  Filtration  ist  daher  über- 
flüssig). Zu  beachten  ist,  daß  der  Harn  nach  Gebrauch  von  Salizylsäure, 
Antipyrin  usw.  eine  ähnliche  Reaktion  gibt.  Sollten  Zweifel  auftauchen, 
so  erhitzt  man  die  Probe  einige  Minuten:  rührt  die  Reaktion  von  Azet- 
essigsäure  her,  so  verschwindet  die  charakteristisch  rotbraune  Farbe;  oder  man 
kocht  den  Harn  und  stellt  die  Reaktion  mit  der  erkalteten  Harnprobe  an: 
die  Rotbraunfärbung  bleibt  au?«,  weil  sich  die  Azetessigsäure  beim  Kochen 
zersetzt  hat.  Wenn  die  Eisenchloridreaktion  positiv  ausfällt,  so  ist  in  praxi 
die  Prüfung  auf  Azeton  überflüssig,  da  man  in  diesem  Fall  ohne  weiteres 
Azetonausscheidung  annehmen  kann. 

Azeton  CgHeO  kommt  dagegen  auch  selbständig  vor,  jedenfalls 
gibt  es  Fälle,  in  denen  Azeton  auftritt,  ohne  daß  Azetessigsäure  nach- 
weisbar ist.  Si)uren  von  Azeton,  etwa  bis  zu  0,01  g  in  24  Stunden, 
finden  sich  auch  im  normalen  Harn  (physiologische  Azetonurie  nach 
V.  Jaksch,  direkt  im  Harn  niclit  nachweisbar). 

Das  Azeton  ist  eine  leichtflüchtige,  obstartig  riechende,  neutrale 
Flüssigkeit,  ohne  Säurecharakter,  die  nicht  nur  durch  den  Harn, 
sondern  auch  durch  die  Lungen,  oft  bis  zu  50%  (charakteristischer 
Geruch  der  Exhalationsluft)  ausgeschieden  wird.  Zur  Azetonurie 
kommt  es  bei  den  schon  genannten  pathologischen  Zuständen,  selbstständig 
namentlich  in  fieberhaften  Krankheiten.  Eine  klinische  Bedeutung 
kommt  aber  nur  der  Azetonurie  beim  Diabetes  zu.  Die  diabetische 
Azetonurie  bleibt  nur,  wenn  es  sich  um  sehr  geringe  Azetonmengen 
handelt,  etwa  bis  zu  ^'o  8»  selbständig,  beträgt  die  Ausscheidung  mehr, 
dann  tritt  das  Azeton  regelmäßig  in  Gesellschaft  von  Azetessigsäure 
auf  und  wenn  sie  1  g  Azeton  im  Tagesharn  übersteigt,  so  findet  sich 
meist  schon  Oxybuttersäure.  Über  o— H  g  innerhalb  24  Stunden  geht 
die  Azetonurie  (einschließlich  Azetessigsäure)  in  der  Regel  nicht  hinaus, 
während  die  Oxybuttersäureausscheidung  unverhältnismäßig  rasch  und 
hoch,  etwa  bis  zu  zehnfacher  Menge,  ansteigen  kann.  Im  Coma  dia- 
bcticum  sind  größere  Mengen  Azeton  aus  dem  Harndestillat  (bis  zu 
19  g)  gewonnen  worden.  Das  Verhalten  der  Azeton-  bzw.  Azetessig- 
säureausscheidung  ist  in  diagnostischer  und  jirognostischer  Beziehung 
von  außerordentlicher  Bedeutung.  Auch  in  den  vorgeschrittenen  Fällen 
kann  die  Azetonkorperausscheichmg  durch  geeignete  Diät  (entsprechende 
Zulage  von  Kohlehydraten)  in  Schranken  gehalten  werden. 

Nachweis  des  Azetons: 

Legal  sehe  Probe:  Man  versetzt  eine  Harnprobe  im  Reagenzglas 
mit  mehreren  Tropfen  einer  frisch  bereiteten  konzentrierten  Nitroprussid- 
natriunilösung  (eine  Messerspitze  pulverisiertes  Nitroprussidnatrium  wird 
im  Reagenzglas  mit  einigen  Kubikzentimeter  Wasser  geschüttelt)  und  wenig 
Natronlauge.  Es  entsteht  Rotfärbung,  die  nach  einigen  Minuten  abblaßt» 
eine  Reaktion,  die  durch  Kreatinin  bedingt  ist.  Man  fügt  nun  konzen- 
trierte E:?sigsäure  zu.  worauf  bei  Gegenwart  von  Azeton  eine  dunkelrote 
Farbe  (mit  einem  Stich  ins  Violette)  auftritt.  Die  Probe  ist  übrigens  wenig 
empfindlich;  wenn  sie,  direkt  im  Harn  angestellt,  positiv  ausfällt,  so  be- 
weist  das   die   Anwesenheit  relativ  großer  Mengen  von   Azeton. 

Jodoforniprobe  nach  Gi^nixg:  Man  versetzt  eine  Hamprobe  mit 
einigen  Tropfen  Jochinktur  (alkoholische  Jodlösung)  oder  LucJOLscher  Lösung 
(0,5  g  Jod,  1  g  Jodkali  -|-  10  g  Wasser)  und  mehreren  Tropfen,  bis  etwa 
1   ccm,  Annnoniak.     Zunächst  entsteht  ein  schwarzer  Niederschlag  von  Jod- 
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Stickstoff,  der  bald  wieder  verschwindet;  bei  Anwesenheit  von  Azeton  scheidet 
sich,  oft  erst  nach  längerem  Stehen,  gelbes  Jodoform  aus,  durch  seinen 
Geruch  und  die  Form  der  Kristalle  (sechsseitige  Täfelchen  oder  Sternchen) 
charakterisiert. 

Beide  Reaktionen  fallen  oft  erst  im  Destillat,  wo  das  Azeton  kon- 
zentriert und  von  störenden  Harnbestandteilen  getrennt  ist,  positiv  aus: 
Man  destilliert  ca.  100  ccni  Harn,  die  man  mit  verdünnter  Schwefelsäure 
etwas  ansäuert,  und  verwendet  zur  Anstellung  der  Proben  die  ersten  in  die 
Vorlage  übergehenden  Anteile,  in  denen  sich  das  Azeton  der  Hauptmenge 
nach  ansammelt 

Eine  besondere  Bedeutung  erlangt  der  Nachweis  des  Azetons,  weil 
mitunter  die  Azetessigsäure  bei  längerem  Stehen  des  Harns  infolge  Zersetzung 
(Zerfall  in  Azeton  und  COg)  völlig  verschwinden  kann,  während  die  Azeton- 
reaktion positiv  ausilällt. 

Flüchtige  Fettsäuren  (Lipazidurie).  Eine  Vermehrung  der  flüch- 
tigen Fettsäuren  (in  Betracht  kommen  vorwiegend  Essigsäure,  daneben  noch 
Ameisensäure  und  Buttersäure),  die  schon  im  normalen  Harn  in  sehr  ge- 
ringen Mengen  vorkommen,  wurde  in  hochfieberhaften  Zustanden,  dann  bei 
Leberkrankheiten,  beim  Diabetea  u.  a.  m.  beobachtet.  Zu  ihrem  Nachweis 
wird  der  Harn,  nach  Ansäuern,  im  „strömenden"  Dampf,  d.  h.  durch  Ein- 
leiten von  Wasserdämpfen,  welche  die  flüchtigen  Fettsäuren  mitreißen,  destilliert. 
Im  stark  sauer  reagierenden  Destillat  werden  die  Fettsäuren  dann  von- 
einander getrennt. 

Milchsäure,  Oxypropionsäure,  CHgCH  •  OH  •  COOH,  und  zwar  die 
Fleis^ch-  oder  Parami Ichsäure  tritt  im  Harn  auf  bei  Vergiftungen  (Phosphor, 
Kohlenoxyd,  Morphium,  Strychnin  u.  a.),  dann  bei  destruierenden  Leber- 
erkrankungen, besonders  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie,  bei  schweren 
Anämien,  ferner  nach  epileptischen  Anfällen. 

Zum  Nachweis  wird  die  Eigenschaft  der  Milchsäure,  charakteristische 
2inksalze  zu  bilden,  benützt. 

Blut  und  Blutfarbstoffe. 

(Hämaturie  und  Hämoglobinurie.) 

Der  Harn  kann  den  Blutfarbstoff  entweder,  wie  im  Blut,  an  Blut- 
körperchen gebunden  enthalten,  wenn  sich  direkt  Blut  aus  den  Nieren 
<Mler  Harnwegen  beimengt:  Hämaturie  oder  er  führt  Blutfarbstoff 
ohne  Blutkörperchen,  wenn  innerhalb  des  Blutgefäßsystems  eine  Lösung 
des  Blutfarbstoffs  (Hämolyse)  mit  Übertritt  ins  Blutplasma  (Hämoglobin- 
ämie)  erfolgt  ist,  die  zur  Ausscheidung  von  Hämoglobin  bzw.  Methämo- 
globin durch  den  Harn  Veranlassung  gibt:  Hämoglobinurie.  Ob  Hämo- 
globinurie zustandekommt,  hängt  von  dem  Grad  der  Hämolyse  ab  (vgl. 
den  Abschnitt  „Urobilin"  pag.  311).  Eine  Unterscheidung  beider  Formen 
ist  bei  rein  äußerlicher  Betrachtung  nicht  sicher  möglich,  wenn  man 
auch  im  allgemeinen  sagen  kann,  daß  bei  der  Hämaturie  der  Harn 
gewöhnlich  trüb,  bei  der  Hämoglobinurie  häufig  vollkommen  klar  ist. 
Entscheidend  ist  die  mikroskopische  Untersuchung:  auch  bei  der  geringsten 
Hämaturie  findet  man  rote  Blutkörperchen,  während  sie  selbst  bei  hoch- 
gradiger Hämoglobinurie  fehlen  (vereinzelt  können  sie  allerdings  an- 
getroffen werden,  doch  immer  in  auffallendem  Mißverhältnis  zu  dem 
reichen  Blutfarbstoffgehalt).  An  Stelle  der  Formelemente  trifft  man  bei 
der  Hämoglobinurie  im  Sediment  oft  gelblich-  oder  rötlichbraune,  amorph- 
körnige  oder  schollige  Massen,  die  mitunter,   wohl   schon  bei  Passage 
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der  Nierenkanälchen,  zylinderähnliche  Formen  angenommen  haben  (als 
Hämoglobinzylinder  bezeichnet).  Andererseits  kann  der  Harn  auch  bei 
der  Hämaturie  gelösten  Blutfarbstoff  enthalten;  es  handelt  sich  dabei 
um  eine  erst  in  den  Harnwegen  oder  beim  Stehen  des  Harns  erfolgte 
Loslösung  durch  Auslaugung  der  roten  Blutkörperchen.  In  derartigen 
Fällen  erscheint  die  Harnflüssigkeit  auch  nach  dem  Absetzen  der 
roten  Blutkörperchen  rötlich  oder  braunrötlich,  im  mikrospischen 
Bild  aber  findet  man  neben  den  roten  Blutkörperchen  reichlich  „Blut- 
schatten" (vgl.  „Organ.  Harnsedimente",  p.  321).  Die  Farbe  bluthaltiger 
Harne  kann  alle  Übergänge  von  rötlich  oder  bräunlichgelb  bis  zu 
dunkelrotbraun  oder  dunkelbraun  zeigen,  je  nachdem  Oxyhämoglobin 
und  Hämoglobin  (hellrot  und  rot)  oder  Methäglobin  (braun)  überwiegt; 
bei  den  bräunlichen  Farbennuancen  beobachtet  man  oft  einen  grün- 
lichen Schimmer  im  auffallenden  Licht. 

Hämaturie  kommt  bei  akuten  und  chronisch  entzündlichen  Affek- 
tionen der  Nieren,  bei  hämorrhagischem  Niereninfarkt  infolge  von 
Herzfehlern,  bei  hochgradiger  Stauung,  bei  Nierentuberkulose  und  bei 
Tumoren  der  Niere  vor.  Aus  den  Harn  wegen  stammt  die  Blutung 
bei  der  Nephrolithiasis,  bei  schweren  Formen  von  Pyelitis  und  Zystitis, 
bei  tuberkulösen  Entzündungen,  bei  Blasentumoren  und  Blasensteinen, 
bei  Parasiten  (Distomum,  Filaria)  aus  der  Urethra  bei  entzündlichen 
(gonorrhoischen)  Affektionen  usw.  Traumen  können  zu  Blutungen  aus 
allen  Abschnitten  des  Urogenitaltraktus  führen.  Endlich  beobachtet  man 
Hämaturie  bei  den  verschiedenen  Formen  der  hämorrhagischen  Diathese, 
nicht  selten  handelt  es  sich  dabei  um  eine  Kombination  mit  wahrer 
Hämoglobinurie.  Der  Grad  der  Blutung  wechselt  außerordentlich.  Bei 
vielen  chronischen  Prozessen  treten  schubweise  Blutungen  als  Aus- 
druck einer  akuten  Steigerung  des  entzündlichen  Prozesses  auf,  nament- 
lich aber  kommen  intermittierende  Blutungen  aus  den  Harnwegen 
bei  Nephrolithiasis  (mit  Kolikschmerzen  verbunden)  und  Blasensteinen« 
sowie  bei  Neubildungen  vor. 

Mikroskopisch  sichtbare  Gerinnsel  sprechen  immer  für  eine  Blu- 
tung aus  den  Harnwegen.  Die  Entscheidung,  woher  das  Blut  stammt, 
ist  oft  um  so  schwieriger  als  Kombinationen  der  verschiedenen  Affek- 
tionen vorkommen.  Am  wichtigsten  ist  hier  eine  sorgfältige  mikro- 
skopische Untersuchung,  die  wenigstens  die  Frage,  ob  die  Niere  mit- 
beteiligt ist,  in  der  Regel  entscheiden  läßt.  In  ditferentialdiagnostisch 
schwierigen  Fällen  wird  die  cystoskopische  Untersuchung  den  Ausschlag 
geben.  Bei  Blutungen,  die  der  Blase  entstammen  ist  häufig,  weil  sich 
das  Blut  in  der  Blase  sedimentiert  hat,  der  zuletzt  gelassene  Harn  am 
stärksten  bluthaltig,  bei  Blutungen  aus  der  Urethra  ist  meist  der  zuerst 
entleerte  LTrin  blutig,  mitunter  aber  tropft  gerade  zum  Schluß  noch 
etwas  Blut  nach  (vgl.  die  Besprechung  der  Thompson  sehen  Zwei- 
gläserprobe p.  338).  Alle  Symptome,  die  betreffs  des  Sitzes  der  Blutung 
namhaft  gemacht  werden,  sind  außerordentlich  vieldeutig,  sie  können 
wohl,  wenn  sie  vorhanden  sind,  für  die  Diagnose  verwertet  werden, 
nicht  aber,  wenn  sie  fehlen,  zur  Ausschließung  führen. 

Hämoglobinurie  (sie  ist  in  der  Mehrzald  der  Fälle  vorwiegend 
eine  Methämoglobinurie)  wurde  bei  verschiedenen  Vergiftungen  (Kali 
chloricum,  Arsenwasserstoff  u.  a.)  beobachtet  und  bei  schweren  Infek- 
tionskrankheiten (Scharlach,  Erysipel,  Typhus,  Malaria  usw.),  wo  Bak- 
teriengifte die  gleiche  Rolle  spielen,  ferner  nach  ausgedehnten  Ver- 
brennungen und  als  selbständige  Krankheit,   die   periodisch   nach  Ein- 
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Wirkung  gewisser  Schädlichkeiten  (Durchkältung  usw.)  bei  scheinbar 
gesunden  Menschen  auftritt,  sog.  paroxysmale  Hämoglobinurie. 

Zu  betonen  ist,  daß  die  beiden  pathologischen  Prozesse,  Hämaturie 
und  Hämoglobinurie,  an  sich  nichts  mit  einander  zu  tun  haben,  da  es 
sich  in  dem  einen  Fall  um  eine  Erkrankung  der  Nieren  oder  Harnwege, 
in  dem  andern  aber  um  eine  krankhafte  Veränderung  des  Blutes  handelt. 
Trotzdem  ist  eine  gemeinsame  Besprechung  an  dieser  Stelle  erforderlich, 
weil  die  Untersuchungsmethoden  die  gleichen  und  die  chemischen  Reak- 
tionen identisch  sind,  ob  es  sich  nun  um  Blut  oder  um  Blutfarbstoff 
handelt.  Vielfach  ist  ein  chemischer  oder  spektroskopischer  Blutnachweis 
überflüssig,  da  das  Aussehen  des  Harns  über  das  Vorhandensein  von 
Blut  bzw.  Blutfarbstotf  keinen  Zweifel  aufkommen  läßt,  in  anderen  Fällen 
kann  der  Farbenton  derart  sein,  daß  eine  Entscheidung  ohne  nähere 
Untersuchung  nicht  möglich  erscheint,  oder  es  ist  überhaupt  keine  direkt 
auffallende  Färbung  vorhanden,  die  Natur  der  Erkrankung  erfordert  aber 
zum  Zweck  der  klinischen  Beurteilung  auch  den  Nachweis  geringster 
Blutbeimengungen. 

Das  Hämoglobin  ist  die  Verbindung  eines  Eiweißkörpers  (Globin) 
mit  dem  eigentlichen  eisenhaltigen  Blutfarbstoff,  dem  Hämatin.  Beim 
Kochen  mit  Säuren  und  Alkalien  wird  das  Hämoglobin  in  die  genannten 
Komponenten  —  Globin  und  Hämatin  —  gespalten,  gleichzeitig  koagu- 
liert beim  Kochen  unter  Säurezusatz  das  Eiweiß  und  färbt  sich  mit 
Hämatin  braun.  Bluthaitiger  Harn  scheidet  daher  bei  der  „Kochprobe*' 
Eiweißflocken  ab,  die  mehr  oder  weniger  deutlich  braun  gefärbt  sind. 
Für  den  Nachweis  des  Hämoglobins  ist  diese  Probe  aber  zu  wenig 
empfindlich. 

HELLERsche  Probe.  Ungefähr  10  ccm  Urin  werden  mit  Natron- 
lauge stark  alkalisch  gemacht  und  mehrere  Minuten  gekocht.  Dabei  scheiden 
sich  Phosphate  aus,  die  sich  nach  einigem  Stehen  zu  Boden  setzen.  Bei 
Anwesenheit  von  Blut  (Blutfarbstoff)  erscheint  der  Bodensatz  rotbraun,  in 
durchfallendem  Licht  betrachtet  hellblutrot  (herrührend  von  dem  abgespaltenen 
und  mitgerissenen  Hämatin).  Ist  genügend  Blutfarbstoff  vorhanden,  so  er- 
scheinen schon  die  ausfallenden  Phosphatflocken  deutlich  blutrot  gefärbt. 
Nach  dem  Gebrauch  von  Rheum.  Senna  (und  entsprechenden  Teemischungen) 
oder  Cascam  Sagradn  kommt  eine  ähnliche  Reaktion  zustande  (herrührend 
von  Chrysoph  an  säure,  die  sich  mit  Alkalien  rot  färbt).  Nach  Essigsäurezusatz 
löst  sich  dieses  Sediment  aber  mit  gelber  Farbe  auf,  während  ein  Hämatin- 
phosphatniederschlag  mit  roter  Farbe  gelöst  wird  (bei  geringem  Säurezusat^ 
lösen  sich  nur  die  Phosphate  und  rotbraunes  Hämatin  bleibt  ungelöst  zurück). 
Übrigens  fällt  in  Harnen,  die  Chrysophnnsäure  enthalten,  schon  beim  Zusatz 
von  Lauge  (vor  dem  Kochen)  die  entsprechende  Rosa-  oder  Rotfärbung  auf. 

Guajakprobe,  von  der  verschiedene  Modifikationen  angegeben  werden. 
Die  Reaktion  beruht  auf  einer  katiilytischen  Wirkung  des  Hämoglobins,  das 
den  Ozonsauerstoff  des  Terpentinöls  auf  das  Guajakharz  überträgt,  wodurch 
ein  blaugefärbtes  Oxydationsprodukt  entsteht.  Es  empfiehlt  sich  folgender 
Vorgang:  Y,  Reagenzglas  Harn  wird  mit  ^.,  ccm  (10—12  Tropfen)  frisch 
bereiteter  Guajaktinktur  (eine  kleine  Messerspitze  gepulvertes  Guajakharz 
wird  im  Reagenzglas  mit  etwas  Alkohol  geschüttelt  und  nach  einigen  Minuten 
abfiltriert)  und  1  ccm  (20  Tropfen)  verharztem  Terpentinöl  gut  durchgeschüttelt. 
Bei  Anwesenheit  von  Blut  entsteht  bald  eine  mehr  oder  weniger  starke  Blau- 
färbung. Ist  sie  bei  sehr  geringem  ßlutgehalt  nicht  deutlich,  so  fügt  man 
einige  Kubikzentimeter  Alkohol  hinzu  (nach  Schumm)  und  schwenkt  einmal 
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um.  In  der  sich  absetzenden  A]kohol-Teri)entinölschicht  kommt  es  dann 
zu  deutlicher  Blaufärbung.  Der  Harn  muß,  wenn  er  alkalisch  reagiert, 
zuvor  mit  Essigsäure  schwach  angesäuert  werden.  Als  Fehlerquelle  kommt 
ein  Gehalt  des  Harns  an  Eiterkörperchen  in  Betracht.  Doch  tritt  in  diesem 
Fall  die  Reaktion  schon  ohne  Terpentinölzusatz  auf  und  fehlt  im  gekochten 
Harn,  während  bluthaltiger  Hani  auch  nach  dem  Kochen  die  Reaktion  gibt. 
(Vermieden  wird  dieser  Fehler,  wenn  man,  wie  bei  der  WEBERschen  Blut- 
probe in  den  Fäzes  (vgl.  Kap.  XI)  die  Reaktion  mit  einem  E^ssigsäure- 
Atherextrukt  des  Harns  vornimmt.)  Die  verschiedenen  Modifikationen  der 
WEBERschen  Probe  bieten  für  den  Harn  keine  Vorteile.  Statt  Terpentinöl 
kann  man  auch  ungefähr  ebensoviel  3  ^/(,  ige  Wasserstoff superoxydlösung 
verwenden. 

Durch  die  spektroskopische  Untersuchung  des  Harns  wird  nicht 
nur  ein  sehr  empfindlicher  Nachweis  von  Blutfarbstoff  überhaupt  erbracht, 
sondern  auch  eine  Unterscheidung  von  Oxyhämoglobin  (Hämoglobin)  und 
Methämoglobin  ermöglicht. 

Neben  dem  Oxyhämoglobin  wird  man  im  Harn  oft  Methämoglobin 
(das  sich  vom  Oxyhämoglobin  durch  eine  festere  Bindung  des  Sauerstoffs 
unterscheidet)  finden.  Die  beiden  Absorptionsstreifen  des  Oxyhämoglobins 
und  das  Spektrum  des  Methämoglobins  gehen  bei  Zusatz  von  Schwefel- 
ammonium in  das  Absorptionsband  des  sauerstoffreien  „reduzierten**  Hämo- 
globins über,  das  sich  auch  bei  Fäulnis  im  Harn  entwickelt.  Beim  Schütteln 
mit  Luft  treten  wieder  die  charakteristischen  Oxy hämoglobinstreifen  auf.  (Ober 
den  spektroskopischen  Nachweis  der  Blutfarbstoffe  findet  sich  das  Nähere 
im  Kapitel  „Blut".) 


Anhang. 

Häniatoporphyriiiurie. 

Das  Hämatoporphyrin,  ein  Derivat  des  Hämoglobins,  das  weder  Eiweiß 
noch  Eisen  mehr  enthält,  ist  ein  eiweißfreies,  reduziertes  Hämatin. 
Spuren  von  Hämatoporphyrin  finden  sich  im  normalen  Harn,  mäßige  Mengen 
bei  verschiedenen  Krankheiten  (Fieber,  Leberkrankheiten,  Blutvergiftung  u.  a.), 
ferner  auch  nach  Resorption  beträchtlicher  Blutergüsse,  größere  schon  an 
der  Färbung  des  Harns  kenntliclie  Mengen  aber  fast  nur  nach  chronischem 
Sulfonal-  und  Trionalgebrauch.  Die  Farbe  des  Harns  ist  in  charakteristischen 
Fällen  weinrot,  dunkel  blaurot,  im  auffallenden  Licht  fast  schwarz.  Das 
Spektrum  des  Harns  zeigt  dann  (in  saurer  Ix)sung)  einen  Streifen  in  Orange 
vor  D  und  einen  zweiten  und  breiteren  in  geli>grün  (älinlich  dem  Oxy- 
hämoglobin). Besonders  charakteristisch  ist  das  vierhandige  Spektrum  (vergl. 
Kap.   Blut)  des  Hämatoporphyrin s  in  alkalischer  I^sung. 

Gelingt  der  direkte  spektroskopische  Nachweis  im  Harn  nicht  sicher, 
dann  geht  man  folgendemaßen  vor:  man  setzt  zu  100  ccm  Harn  20  ccm 
10%iger  Natronlauge  und  filtriert  den  Phosphat niedorsclilag,  der  das  Häma- 
toporphyrin enthält,  durch  ein  kleines  Filter  ab.  Man  wäscht  den  Nieder- 
schlag auf  dem  Filter  mit  wenig  destilliertem  Wasser  und  extrahiert  mit 
5  — 10  ccm  Alkohol,  dem  man  5 — 10  Tropfen  Salzs^äure  zugesetzt  hat.  Die 
mehr  oder  weniger  violett  gefärbt  alkoholische  I^sung  zeigt  das  Spektrum 
<les  sauren  Hämatoporphyrin s,  nach  Zusatz  von  Ammoniak  (wobei  sich  die 
Lösung  gelblich  färbt)  das  vierbandige,  sogenannte  alkalische  Spektrum. 
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Cholnrie. 

Die  Leber  besitzt  normalerweise  die  Fähigkeit,  aus  Hämoglobin 
bzw.  Hämatin  durch  Eisenabspaltung  Bilirubin  zu  bilden.  Derselbe 
Vorgang  der  Eisenabspaltung  aus  dem  Blutfarbstoff  führt  unter  be- 
sonderen pathologischen  Verhältnissen  (vgl.  oben),  zur  Entstehung  von 
Hämatoporphyrin.  Bilirubin  und  Hämatoporphyrin  haben  die  gleiche 
chemische  Zusammensetzung  ohne  aber  identisch  zu  sein. 

Auch  der  normale  Harn  enthält  nach  den  neuesten  Feststellungen 
(Obermeyer  und  Pick)  regelmäßig  Gallenfarbstoff,  als  pathologisch 
kommen  aber  nur  Mengen  in  Betracht,  die  der  klinischen  Beobachtung 
(Skleren,  Haut,  Urin)  nicht  entgehen  können.  Von  den  Gallenfarb- 
stotfen  findet  sich  im  frisch  entleerten  Urin  nur  das  Bilirubin. 

Die  anderen  für  die  Galle  charakteristischen  Bestandteile,  die 
(Jallensäuren,  Glykochol-  und  Taurocholsäure,  finden  sich  im  Harn 
gleichfalls  schon  normalerweise  in  Spuren  vor.  Zu  einer  nennenswerten 
Vermehrung  scheint  es  beim  Stauungsikterus  nur  im  Anfang  zu  kommen, 
da  sie  im  Blut  rasch  zerstört  werden.  Ihr  Nachweis  gelingt  nur  nach 
umständlicher  Isolierung  aus  dem  Harn. 

Gallenfarbstoffhaltige  Harne  sind  durch  eine  mehr  oder  weniger 
gelbbraune  oder  bierbraune  Farbe,  die  mitunter  beim  Stehen  einen 
Stich  ins  (jrüne  bekommt,  und  durch  einen  beim  Schütteln  leicht  ent- 
stehenden gelben  Schaum  gekennzeichnet.  Da  aber  auch  durch  andere 
Substanzen  im  Harn  ähnliche  Färbungen  bewirkt  werden,  und  da 
andererseits  Ikterus  bestehen  kann,  ohne  daß  Gallenfarbstoff  im  Urin 
nachzuweisen  ist  (Urobilinikterus),  so  hat  die  Prüfung  des  Urins  auf 
Gallenfarbstoff  eine  gewisse  Bedeutung.  Dabei  kann  die  Frage,  ob  es 
sich  um  einen  Stauungsikterus  oder  um  einen  hepato-hämatogenen 
Ikterus  (vgl.  Kap.  XI)  handle  nur  unter  Berücksichtigung  aller  klini- 
schen Momente  entschieden  werden;  die  Gallenfarbstoffreaktionen  fallen 
ganz  gleich  aus,  das  Verhalten  der  Gallensäuren  aber  ist  wechselnd 
und  differentialdiagnostisch  nicht  zu  verwerten,  ganz  abgesehen  da- 
von, daß  der  Nachweis  der  Gallensäuren  zu  kompliziert  ist.  Bei 
längerem  Stehen  des  Harns  geht  das  Bilirubin  durch  Oxydation  zum 
Teil  in  Biliverdin  über.  Ikterische  Harne  enthalten  häufig  geringe 
Mengen  Eiweiß. 

Im  Sediment  finden  sich  die  organisierten  Elemente  (Zylinder, 
Nierenepithelien,  vgl.  Fig.  129,  pag,  32^^)  aber  auch  Kristalle  von 
Kalziumoxalat  usw.  oft  intensiv  gelb  gefärbt.  In  seltenen  Fällen  bildet 
das  Bilirubin  gelbe  bis  braunrote  rombische  Täfelchen  und  Nadel- 
büschel oder  fällt  amorph  aus. 

Nachweis    von  Gallonfarbstoff.      GMELINsche    Probe:    In    ein 

Reagenzglas  bringt  man  einige  Kubikzentimeter  leicht  gelb  gefärbte  kon- 
zentrierte Salpetersäure  (konzentrierte  Salpetersäure  wird  mit  einigen  Tropfen 
roter  rauchender  Salpetersäure  versetzt)  und  schichtet  ungefähr  die  gleiche 
Menge  Harn  mit  einer  Pipette  vorsichtig  darüber.  An  der  Berührungsstelle  der 
Flüssigkeiten  entstehen  bei  Gegenwart  von  Gallen farbstoff  farbige  Ringe, 
die  nach  oben  hin  von  gelb,  rot,  violett  und  blau  in  grün  übergehen  (es 
sind  nicht  immer  alle  Farben  ausgebildet).  Beweisend  ist  jedenfalls  nur  der 
grüne  Ring.  Die  Reaktion  beruht  auf  der  Oxydation  des  Bilirubins  zu 
grünem  Biliverdin   (blaue    und  rotviolette  Farbenringe  entstehen  auch  durch 
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Oxydation  anderer  Substanzen).  Geringe  Eiweißnicngen  stören  die  Re- 
aktion nicht. 

Modifikation  nach  Rosenrach.  Man  filtriert  den  Harn  mehrmals 
durch  ein  glattes  Filter  (das  Filtrierpapier  hält  den  G allen farbstoff  fest) 
und  bringt  auf  das  ausgebreitete  Filter  mittels  eines  Glasstat)es  einen  Tropfen 
Salpetersäure,  um  den  sich  dann  konzentrisch  die  Farbenringe  von  rot, 
violett  bis  blau  und  grün  ausbilden. 

Auch  das  tlod  wird  als  Oxydationsmittel  viel  gebraucht:  man  über- 
schichtet den  Harn  im  Reagenzglas  vorsichtig  mit  l%iger  alkoholischer  Jod- 
lösung (10 fach  mit  Alkohol  verdünnte  Jo<ltinktur),  wobei  das  Auftreten 
eines  ausgeprägt  grünen  Ringes  für  Gallenfarbstoff  beweisend  ist  Bei  ge- 
ringem Gehalt  an  Gallen  farbstoff  und  namentlich  in  dunklen  (an  Indican 
reichen)  Harnen  ist  es  nötig,  das  Bilirubin  zu  isolieren  und  dann  erst  zu 
oxydieren : 

Man  versetzt  100  ccm  Harn  mit  ^/j^,  Volumen  Kalkmilch  (nach 
HupPERT),  filtriert  von  dem  ausgefällten  Bilirubinkalk  ab  und  kocht  den 
Nie<lerschlag  im  Kölbchen  auf  dem  Wasserbad  mit  salzsaurem  o<ler  schwefel- 
säurehaltigem  Alkoiiol  (auf  100  ccm  Alkohol  ungefähr  5  ccm  konzentrierter 
Salzsäure  oder  verdünnter  Schwefelsäure)  aus.  Bei  Gegenwart  von  Bilinibin 
färbt  sich  der  Alkohol  grün  oder  blaugrün.  Um  sicher  zu  gehen,  versetzt 
man  im  Reagenzglas  den  Alkohol  mit  dem  gleichen  Volumen  Wasser  und 
schüttelt  mit  Chloroform  aus.  Das  ;Bi  lim  bin  geht  mit  dunkelgrüner  Farbe 
ins  Chlorofonn  über. 

Man  kann  dem  Bilirubinkalkniederschlag  nach  Ansäuern  mit  Salzsäure 
auch  direkt  das  Bilirubin  mit  Chloroform  entziehen  oder  den  mit  Essigsäure 
versetzten  Harn  vorsichtig  mit  Chloroform  ausschütteln.  Der  gelbe  Chloro- 
formauszug wird  dann  mit  Salpetersäure  nach  Art  der  GMELiNschen  Re- 
aktion überschichtet. 

Kmpfindlicher  wird  die  I^ouktion,  wenn  man  dein  Chlorofonnauszup  durch 
Schütteln  mit  Wasser .  dem  einijjre  Tropfen  Natronlaupfo  zujresetzt  sind,  die 
(iallenfarlmtoffe  wiedei  entzieht  (es  liildet  sich  die  in  Chloroform  unlösliche,  in 
AVasKor  al>er  lösliche  Alkali verliindun^  des  Gallen farhstoffs)  und  erst  die  wässerige 
Lösung  zur  Salpetersäureprobe  verwendet. 

Urobilinurie. 

Urobilin,  das  sich  im  normalen  Harn  nur  in  sehr  geringen  Mengen 
vorfindet  (die  Harnfarbe  wird  im  wesentlichen  durch  Abkömmlinge 
des  Urobilins  bedingt),  steht  in  engen  Beziehungen  zum  Bilirubin  und 
somit  auch  zum  Blutfarbstoff.  Der  (iallenfarbstoff  wird  im  Darm 
zu  Hydrobilirubin  reduziert.  Ob  nun  das  Hydrobilirubin  nach  seiner 
Resor])tion  als  Urobilin  ausgeschieden  wird  oder  ol)  es  sich  dabei  um 
andere,  dem  Hydrobilirubin  sehr  ähnliche  Körper  handelt,  die  gleichfalls 
bei  den  Fäulnisreduktionsprozessen  im  Darnikanal  entstehen,  mit  anderen 
Worten,  ob  Hydrobilirubin  und  Trobilin  identisch  sind,  ist 
nicht  entschieden.  Jedenfalls  zeigen  aber  Hydrobilirubin  und  Uro- 
bilin das  gleiche  spektrale  \' erhalten  und  grüne  Fluoreszenz  (besonders 
bei  Gegenwart  von  Zinksalzen).  Eine  Vermehrung  des  Urobilins  — 
Urobilinurie  -  tritt  auf  hol  Lel)ererkrankungen,  insl)esondere  bei  zirrlio- 
tischen  Prozessen,  bei  gesteij^erter  Darmfäulnis,  bei  vielen  akut  fieber- 
haften Erkrankungen  namentlich  bei  schweren  Infektionskrankheiten 
(Scharlach,  Pneumonie,  Pyämie,  Malaria),  bei  Skori)ut  und  hämorrhagischer 
Diathese,  bei  der  Einwirkung  von  Blutgiften  sowie  bei  der  Resorption 
von  Blutextravasaten  (hämorrhagische  Ergüsse,  Infarkte,  Ai)oplexien  usw.). 
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Die  nahe  Verwandtschaft  zwischen  Urobilin  und  Bilirubin  geht 
auch  daraus  hervor,  daß  Urobilin  im  Harn  nur  dann  ausgeschieden 
wird,  wenn  Galle  in  den  Darm  gelangt,  und  daß  man  es  in  Fällen, 
wo  der  Gallenausfülirungsgang  vollständig  verschlossen  war,  stets,  ebenso 
wie  Urobilinogen,  vermißt  hat.  Einige  der  vorhin  genannten  patho- 
logischen Prozesse,  die  Urobilinurie  bewirken,  führen  bei  gesteigerter 
Einwirkung  der  Noxe  (toxische  Infektionskrankheiten,  Blutgifte)  zur 
Hämoglobinurie.  Wir  müssen  annehmen,  daß  der  aus  Blutergüssen 
resorbierte  Blutfarbstoff  und  das  im  Blut  aufgelöste  Hämoglobin,  wenn 
es  nicht  zur  Hämoglobinurie  kommt  (bei  geringen  Graden  von  Hämo- 
globinämie)  in  der  Leber  wieder  in  Gallenfarbstoff  umgewandelt 
werden,  und  daß  unter  diesen  Umständen  erst  die  gesteigerte  Sekretion 
der  Galle  zu  vermehrter  Hydrobilirubinbildung  und  Urobilinausscheidung 
führt.  Alle  diese  Beobachtungen  begründen  die  einheitliche 
Auffassung,  daß  das  Urobilin  auch  unter  den  verschiedensten 
pathologischen  Verhältnissen  durch  Reduktion  von  Gallenfarb- 
stoff im  Darm  entsteht. 

Urobilinreiche  Harne  sind  gewöhnlich  rot  oder  rotbraun  gefärbt, 
doch  sind  daran  meist  andere  Farbstoffe,  die  mit  Urobilin  nichts  zu 
tun  haben,  mit  beteiligt,  jedenfalls  kann  der  Urobilingehalt  erheblich 
vermehrt  sein,  ohne  daß  der  Harn  eine  auffällige  Farbe  zeigt.  Beim 
sog.  Uroi)ilinikterus  findet  man  ikterische  Färbung  der  Skleren  und  der 
Haut,  im  Urin  aber  nur  Urobilin  und  keinen  (iallenfarbstoff,  trotzdem 
kann  der  dunkelgefärl)te  Harn,  wie  ich  dies  z.  B.  in  einem  Fall  von 
kardialer  Zirrhose  beobachtet  habe,  einen  deutlich  gelben  Schüttelschaum 
geben. 

Nachweis  des  Urobilins:  Bei  stark  vermehrtem  Urobilingehalt  zeigt 
saurer  Harn  (eventuell  nach  Zusatz  einiger  Tropfen  Schwefelsäure)  direkt 
geprüft,  im  Spektrum  einen  breiten  Absorptionsstreifen  im  Grün  an  der 
Grenze  von  Blau,  zwischen  den  Linien  b  und  F,  und  zwar  über  F  hinausgehend. 

Eine  empfindliche  und  bequeme  Probe  ist  die  von  W.  Schle- 
singer angegebene,  die  namenthch  auch  in  Harnen,  welche  wenig  Uro- 
bilin und  relativ  viel  andere  Farbstoffe  enthalten,  meist  gute  Resultate  gibt. 
Ungefähr  10 — 15  ccni  Harn  werden  mit  der  gleichen  Menge  einer  lO^o'g®" 
Aufschweninmng  von  Zinkazetat  in  absolutem  Alkohol  versetzt.  Man  filtriert 
von  dem  entstehenden  Niederschlag  klar  ab  und  beobachtet  in  auffallendem 
Licht  gegen  dunklen  Hintergrund  (besonders  schön  bei  Anwendung  einer 
Sammellinse)  eine  grüne  Fluoreszenz  und  im  Spektrum  das  charakteristische 
Absorptionsband  des  Urobilins. 

Anhang. 

Melanin:  Im  Harn  von  Kranken,  die  an  melanotischen  Karzinomen 
oder  Sarkomen  leiden,  findet  sich  mitunter  das  Pigment  der  Geschwülste, 
das  sog.  Melanin  oder  die  Mutt^jrsubstanz  desselben,  das  Melanogen,  oft 
bei<le  nebeneinander.  Melaninhaltige  Harne  werden  mit  dunkelbrauner  Farbe 
entleert,  während  die  melanogen  führenden  erst  bei  längerem  Stehen  zusehends 
(von  oben  boginntMid)  dunkler  werden.  Bei  Anwendung  von  Oxydations- 
mitteln (SalpftxTsäurc,  Bronnvasser,  Chromsäure,  Eisenchlorid  u.  a.)  vollzieht 
sich  diese  Umwandlung  s(?hr  rasch.  Besonders  bewährt  sich  zum  Nach- 
weis nach  v.  Jaksch  das  Eisenchlorid,  das  in  mäßig  konzentrierter  Lösung 
das  Melanin  aus   nielanogenhaltigem  Urin    in    schwarzen    Flocken,    die    sich 


312     WiNTEKXiTZ,   Diagnostik  dvr  Krankheiton  des  Urogenitaltraktus. 

bei    einem  Cberschuß    von    Eisenchlorid    wieder   lösen,   ausfällt.      Über   die 
Natur  dieses  Pigmentes  bestehen  nur  Vermutungen. 


Leuziii  und  Tyrosin,  Zystin,  Alkapton. 

Das  Gemeinsame  der  in  der  tbersehrift  genannten  patho- 
logischen Harnbestandteile  liegt  in  ihrem  C-harakter  als  Amino- 
säuren oder  in  ihrer  nahen   Beziehung  zu  den   Aminosäuren. 

Während  aber  das  Auftreten  von  J^euzin  und  Tyrosin  im  Harn  immer 
für  einen  schweren  destruierenden  Kmnkheitspmzeß  spricht,  stellen  Zystinurie 
und  Alkaptonurie  Stoffwecliselanomalien  dar,  deren  pathologische  Bedeutung 
gering  ist. 

Leuzin  [(CII,).,  •  CH  .  CH.  •  CHlNH.^)  •  COOH  a-Amino-isobutyleasig- 
säure]  und  Tryosin"  [C^H^  •  OH  •  CH,  •  CH(NH,)  •  COOH  Oxyphenyl-a- 
Aminopropionsäure),  die  normalerweise  bei  der  trj'ptischen  und  bakteriellen 
Eiweißzersetzung  im  Darm  entstehen,  werden  nach  ihrer  Resorption  weiter 
abgebaut.  Ihr  Erscheinen  im  Harn  ist  ein  seltenes  pathologisches  Vorkommnis, 
das  eigentlich  nur  bei  der  akuten  gelben  Ix^lHjnitrophie  regelmäßig  beobachtet 
wird,  seltener  bei  akut<Mi  Phosphorvergiftungt»n,  bei  schwiTen  Pocken  und 
Typhen,  also  in   Fällen,  wo  ein  rapider  Eiweißzerfall  erfolgt. 

Beide  konunen  meist  gemeinsam  vor: 
Leuzin  zeigt  sich  beim  Verdunsten  des 
Harns  unter  dem  Mikroskop  in  Form  gelb- 
bräunliclier  Kugeln,  die  oft  radiäre  oder  kon- 
zentrische Streifen  aufweisen;  Tyrosin  bildet 
feine  Nadeln,  meist  in  gtirben förmigen  Büscheln 
angeordnet,  die  sich  bei  den  schweren  Formen 
der  akuten  gelben  licberatrophie  spontan  im 
Harnsediment  abscheiden  (Fig.   120j. 

Die  Diagnose  ist  auf  das  Aussehen  des 
Sedimentes  hin  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen, 
auch  die  direkt  im  Harn  vorgenonnnenen  Re- 
aktionen fallen  zweifelhaft  aus.  Die  Reindar- 
stellung und  Prüfung  erfordert  ein  umständ- 
liches Verfahren. 

Zystinurie:  Zystin,  eine  schwefelhaltige 
Aminosäure,  die  als  Abbauprodukt  des  Ei- 
weißes im  Zellstoffwechsel  (nicht,  wie  man 
früher  annahm,  im  Darm)  entsUfht,  wird  in  der  Norm  vollständig  oxydiert, 
unter  besonderen  nicht  näher  bekannten   Bedingungen  jedoch  in   nicht  unbe- 

träclitlicher  Meng(^  —  bis  zu  1  g  für  den  Tag  — 
im  Harn  ausg(>schieden ;  dabei  nimmt  die  Menge  des 
niclit  oxydierten,  des  sog.  „neutralen  **  Schwefels 
entsprechend  zu.  Mitunter  bildet  sich  spontan  ein 
weiiUich  gefärbtes  Sediment,  das  fast  ausschließlich 
aus  Zvstin  besteht,  odor  das  Zvstin  kristallisiert  nach 
Zusatz  von  Essigsäure  b(Mm  Stehen  des  Harns  aus. 
Zystin  besteht  mikroskopisch  aus  mehr  oder 
weniger  regelmäßigen,  farblosen,  sechsseitigen  Täfel- 
chen (Fig.   121). 

G(4egentlich  scheidet  sich  das  Zystin  schon  in 
den  Harnwegen  ab  und  füin't  zur  Bihlung  von  Stein<'n  (vgl.  pag.  327),  die 
dann   ihrerseit^s  Beschw(>rd(;n   veranlassen   können. 


Fig.  120.  Leuziii  (inKii^el- 
oder  Scheibenforin)  inid  Ty- 
rosin (in  (Jarhen-  und  Stern- 
form anjjeordnete  Nadeln). 
Aus  dem  Verdunstun|u:snick- 
stand  eines  Harns  von  akuter 
g«»lher  Leheratrophie. 


Fiff.    121.      Zystin    in 

seclisseitiffen    zum    Teil 

ilher(»inander  ^m>sc1i(>I»o- 

nen  Täfeldn'n. 
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Nachweis:  Man  löst  das  Zystin sediment  in  Ammoniak  (um  es  von 
Erdphosphaten  und  Harnsäure,  die  in  Ammoniak  unlöslich  bzw.  schwer  lös- 
lich sind,  zu  trennen),  filtriert  und  läßt  durch  Stehen  an  der  Luft  ab- 
dunsten, wobei  das  Zystin  auskristallisiert,  oder  man  fällt  das  Zystin  im 
Filtrat  durch  vorsichtigen  Zusatz  von  Essigsäure.  (Die  Murexidprobe  und  die 
I^slichkeit  im  Ammoniak  dient  zur  Unterscheidung  von  Harnsäure,  die  in 
ähnlichen  Täfelchen  kristallisieren  kann).  Kocht  man  etwas  von  dem  Nieder- 
schlag im  Reagenzglas  mit  Kalilauge,  der  man  einige  Tropfen  Bleizucker- 
lösung zugesetzt  hat,  so  spaltet  sich  Schwefelwasserstoff  ab  und  die  Lösung 
färbt  sich  unter  Bildung  von  Schwefelblei  schwarz. 

Zystinharn  dunkelt  bei  längerem  Stehen  nach  und  entwickelt  bei  der 
Zersetzung  Geruch  nach  Schwefelwasserstoff. 

Die  Zystinurie  ist  häufig  hereditär  und  familiär,  d.  h.  es  sind  meist 
mehrere  Mitglieder  einer  Familie  dadurch  gekennzeichnet.  Noch  regelmäßiger 
findet  man  den  familiären  Charakter  bei  der 

Alkaptonnrie:  Sie  wird  durch  die  Ausscheidung  von  Homogen - 
tisinsäure  bedingt.  Die  Homogen tisinsäure  (Dioxyphenylessigsäure)  ent- 
steht im  Darm  bei  der  Eiweißfäulnis  aus  den  aromatischen  Aminosäuren, 
Phenylalanin  (Phenylaminopropion säure)  und  Tyrosin  (Oxyphenylaminopropion- 
säure).  Weshalb  aber  in  den  betreffenden  Fällen  der  Abbau  der  Amino- 
säuren nicht  weiter  fortschreitet,  ist  nicht  bekannt. 

Der  Name  Alkapton  rührt  von  der  Eigenschaft,  „Alkali"  unter  Dunkel- 
färbung begierig  „aufzunehmen"  her.  Setzt  man  dem  Alkaptonharn  etwas 
Lauge  oder  Ammoniak  zu,  so  wird  er  sehr  rasch  dunkelbraun  bis  schwarz. 
Das  gleiche  vollzieht  sich  allmählich,  wenn  er  einige  Zeit  an  der  Luft 
steht.  Alkaptonharn  reduziert  FEHLiNGsche  I^sung  beim  Erwärmen  (nur 
daß  die  Reaktion  durch  die  Schwarzfärbung  infolge  des  Alkalizusatzes  etwas 
verdeckt  wird),  ammoniakalische  Silberlösung  in  der  Kälte,  dagegen  nicht 
NYLANDERsche  Lösung,  er  ist  optisch  inaktiv  und  vergärt  nicht  Bei  Zu- 
satz einiger  Tropfen  von  Eisenchloridlösung  gibt  er  eine  rasch  vorüber- 
gehende blaugrüne  Färbung.  In  der  Wäsche  hinterläßt  der  Alkaptonharn 
schwer  zu  beseitigende  dunkelbraune  Flecke,  was  meist  den  Anlaß  gibt,  ärzt- 
lichen Rat  einzuholen.  Ich  habe  dadurch  Gelegenheit  gefunden,  eine  Al- 
kaptonfamilie  zu  beobachten,  in  der  von  7  Geschwistern  3  Alkaptonurie 
zeigten. 

Die  ausgeschie<lenon  Mengen  an  Homogen  tisinsäure  betragen  oft  mehrere 
Gramm  im  Tag.  Die  Alkaptonurie  ist  häufig  angeboren  und  besteht  oft 
das  ganze  Leben  lang.  Nachteile,  die  für  den  Organismus  daraus  er- 
wachsen, sind  nicht  bekannt. 

In  der  oben  orwUhnten  Alkaptonfamilie  hatten  die  Eltern  und  4  Geschwister 
normalen  Harn.  Ein  ]2jähriijor  Junge  und  ein  lOjähriges  Mädchen  dagegen  pro- 
duzierten seit  den  ersten  Tagen  nach  der  Gehurt  Alkaptonharn.  Ein  sechs- 
jÄhriges  Mädchen  litt  seit  dem  2.  Lebensjahr  an  Bettnässen,  hatte  aber  normalen 
Harn  und  zeigte  erst  seit  einem  Jahr  die  der  Mutter  von  den  beiden  älteren  Ge- 
schwistern her  wohlbekannten  Zeichen  der  Alkaptonurie. 


Enzyme  (lösliche  Fermente). 

Neben  Pepsin  hat  man  im  Urin  auch  ein  diastatisches  sowie  ein  fettspaltendes 
Enzym  gefunden  und  die  Existenz  eines  tr^'ptischen  Fermentes  wahrscheinlich  ge- 
macht. Das  poptisclie  und  diastatisehe  Ferment  sollen  im  diabetischen  Hani  in  ver- 
mehrter Men^e  vorhanden  sein.  Klinische  Be-deutung  kommt  den  Fermenten  imd 
ihrem  Nachwt^is  im  Urin  nicht  zu. 
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Diazokörper  —  Diazoi'eaktion. 

Die  Fähigkeit  der  Diazoverbindungen  durch  Kup|)elung  mit  verschie- 
denen im  Harn  vorkonnnenden  Körpern  Farbstoffe  zu  liefern,  wurde  von 
Ehrlich  benutzt,  um  mit  Hilfe  einer  frisch  bereiteten  Diazobenzolsulfosäure 
das  Auftreten  von  Stoffen  im  Harn  nachzuweisen,  denen  rein  empirisch  auf 
Grund  klinischer  Erfahrung  eine  diagnostische  oder  auch  prognostische  Be- 
deutung zukommt.  Diese  Stoffe  sind  nicht  näher  bekannt,  ja  wir  wissen 
nicht  einmal,  ob  es  sich  in  allen  Fällen  positiver  Diazoreaktion  immer  um 
dieselben  Körper  handelt,  nur  so  viel  scheint  fest  zu  stehen,  daß  es  Eiweiß- 
abkömndinge  sind,  die  bei  tiefgreifender  Zersetzung  entstehen.  Trotz  der 
Unsicherheit,  mit  der  wir  chemisch  der  Diazoreaktion  gegenüberstehen,  ist 
ihr  keineswegs  ein  praktischer  Wert  abzusprechen.  Im  Zusammenhalt  mit 
den  übrigen  klinischen  Symptomen  kann  sie  differentialdiagnostisch  oft  wert- 
volle Dienste  leisten. 

Zur  Ausführung  der  Diazoreaktion  sind  zwei  Lösungen  erfonlerlich: 
I.  5,0  Sulfanilsäure  (Amidobenzolsulfosäure)  und  50,0  Salzsäure:  1000,0 
Wasser;  H.  0,5  Natriumnitrit  (Natrium  nitrosum):  1U0,0  Wasser.  Das  Diazo- 
reagens  wird  jedesmal  frisch  bereitet,  in  dem  man  49  ccm  der  Lösung  1 
mit  1  ccm  von  II  mischt  und  davon  10 — 15  ccm  verwendet.  Einfacher 
geht  man  so  vor,  daß  man  im  Reagenzglas  zu  10  ccm  der  Sulfanilsäure- 
lösung  4  Tropfen  der  Natriumnitritlösung  fügt,  mit  10  ccm  Hani  schüttelt 
und  mit  Ammoniak  in  einem  Schuß  übersättigt  (ca.  V'g  Volumen  =  2^/2  ccm)^). 

Eine  positive  Reaktion  ist  durch  eine  himbeerrote  bis  kirschrote 
Färbung  der  Flüssigkeit  und  rosa  bis  dunkelrote  Farbe  des  Schüttelschaumes 
gekennzeichnet  (gelbe  und  orange  Farben  treten  im  normalen  Harn  auf); 
sie  findet  sich  in  der  Regel  im  akut  fieberhaften  Stadium  des  Typhus 
abdominal,  (auch  bei  Rezidiven,  nachdem  der  Prozeß  schon  im  Abklingen 
war),  bei  Masern  (im  Gegensatz  zu  Scharlach  und  Arzneiexanthemen),  bei 
der  Miliartuberkulose,  seltener  und  weniger  stark  bei  Pneumonie, 
Diphtherie  und  Scharlach;  bei  nicht  kompliziertem  Gelenkrheuma- 
tismus und  Meningitis  scheint  sie  sti»ts  zu  ftjhlen.  Bei  ulzerierenden 
Karzinomen  des  Magen  -  Darmtraktus  habe  ich  sie  wiederholt  angetroffen. 
Häufig  beobachtet  man  eine  ausgesprochene  Diazoreaktion  in  vorgeschritteneren 
Fällen  von  Lungentuberkulose,  die  eine  schlechte  Prognose  geben,  anderer- 
seits beweist  ihr  Fehlen  n(wh  keinesw(»gs  das  Gegenteil,  viel  eher  sind  schein- 
bar leichte  Fälle  bei  positiver  Diazorektion  prognostisch  vorsichtig  zu  beurteilen. 

Fett  (Chylurie  und  Lipurie). 

Von  dem  milchigweißen  Aussehen  des  Harns  bei  Chylurie  war  schon 
(pag.  254)  die  Rede.  Der  chylurische  Harn  enthält  Fett  in  allerfei nster, 
oft  staubförmiger  Verteilung,  wie  num  besonders  schön  im  mikroskopischen 
Bild  beobachten  kann.     Beim  Stehen  rahmt  chvlurischer  Harn  auf. 

Die  tropische  ('hylurie,  die  durch  Einwanderung  der  Filaria  sanguinis 
in  die  Harnwege  hervorgerufen  wird  und  die  seltenen  Formen  der  euro- 
päischen Chylurie,  deren  Ätiologie  unbekannt  ist,  kommen  wohl  ausnahmslos, 
wie  Ma(;nu.s-Levy  dargelegt  hat,  durch  eine  abnorme  Verbindung  des  Lymj)h- 
apparates  mit  den  Harn  wegen  (Nierenbecken  oder  Blase),  also  durch  direkten 
Chyluszufluß  zustande.  Demgemäß  finden  wir  im  Harn  neben  Fett  ent- 
sprechendem p]iweißmengen   und   nicht  selten   Fibringerinnsel    (vgl.  pag.   285), 

1)  Kiiipfehlonswert  ist  die  VerwiMidung  graduierter,  für  diesen  Zweck  be- 
sonders konstniierter  Reagenzgläser  (sog.  Diazoröhrchen). 
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die  bei  ihrer  Ausscheidung  Koliken  veranlassen  können.  Der  Fettgehalt  kann 
mehrere  Prozente  betragen,  in  der  Regel  bewegt  er  sich  um  ein  Prozent  herum. 

Nachweis:  Das  Aussehen  und  die  mikroskopische  Untersuchung 
lassen  kaum  einen  Zweifel  über  die  Natur  der  abnormen  Beimengung  auf- 
kommen. Schüttelt  man  eine  Probe  im  Reagenzglas  mit  Äther,  so  wird  sie 
durchsichtig,  besonders  wenn  man  dem  Urin  vorher  einige  Tropfen  Kali- 
lauge zusetzt.  (Das  Fett  wird  vom  Äther  gelöst.)  Gießt  man  den  Äther 
in  ein  Schälchen  ab  und  verdunstet  ihn,  so  bleibt  das  Fett  zurück. 

Bei  der  liipurie  handelt  es  sich  in  der  Regel  um  sehr  geringe 
Mengen  Fett,  die  nicht  in  gleichmäßig  verteiltem,  emulgiertem  Zustand  im 
Harn  enthalten  sind,  sondern  in  Form  kleinster  und  kleiner  Fettröpfchen, 
die  oft  zu  größeren  Tropfen  zusammenfließen.  Dazu  kann  es  bei  Genuß 
abundanter  Mengen  von  öl  (Lebertran,  Rizinusöl  usw.)  kommen,  häufiger 
infolge  akuter  Phosphorvergiftungen  und  chronischen  Morbus  Brightii  (große, 
weiße  Niere  u.  a.),  wobei  das  Fett  den  fettig  degenerierten  Nierenepilhelien 
entstammt,  zum  Teil  aber,  wie  meine  Untersuchungen  gezeigt  haben,  dem 
Nahnmgsfett.  Die  chronisch  entzündeten  Nierenepithelien  lassen  nämlich 
auch  bei  normalem  Fettgehalt  der  Nahrung  relativ  viel  Fett  durch- 
laufen. Ferner  ist  Lipurie  bei  Pyonephrose,  bei  Knochenbrüchen  und  bei 
Lipämie  beobachtet  worden.  Ich  habe  in  mehreren  Fällen  von  diabetischer 
Lipämie  Fett  im  Harn  stets  vermißt. 

Mikroskopisch  sind  die  stark  lichtbrechenden  Fettropfen  ohne  weiteres 
zu  erkennen.  (Man  denke  an  Verunreinigungen  mit  Fett  beim  Katheteris- 
mus usw.,  vgl.  Fig.  134.) 

Über  den  Nachweis  einiger  Medikamente. 

£s  ist  bei  verschiedenen  Reaktionen  darauf  hingewiesen  worden,  daß 
sie  durch  zufällige  medikamentöse  Bestandteile  gestört  werden  können,  auch 
Änderungen  im  Aussehen  des  Harns  durch  Arzneistoffe  (Karbol,  Methylen- 
blau) sind  erwähnt  worden.  Hier  soll  nun  kurz  zusammenfassend  der 
Nachweis  einiger  häufig  gebrauchten  Medikamente  (mitunter  zur  Kontrolle 
der  Patienten  oder  beim  Nachweis  von  Arzneiexanthemen  oder  Vergiftungen  usw. 
erforderlich)  besprochen   werden. 

Von  den  Metallsalzen  (Blei,  Quecksilber,  Arsen  usw.)  und  den  Al- 
kaloiden  (Morphium  usw.)  muß  abgesehen  werden,  weil  die  für  ihre  zuver- 
lässige Prüfung  erforderlichen  Methoden  zu  kompliziert  sind. 

Jod  nach  Anwendung  jodhaltiger  Stoffe  (Jodkalium,  Jodnatrium, 
Jodipin  intern  oder  subkutan,  Jodoform  und  Jodtinktur  extern  usw.): 
Man  setzt  zur  Harnprobe  Schwefelsäure  im  Überschuß,  fügt  einige  Tropfen 
einer  V2Vo*g^"  Natrium ni tri tlösung,  wie  man  sie  für  die  Diazoreaktion  ver- 
wendet, hinzu  und  schwenkt  mit  1 — 2  ccm  Chloroform  aus  (ohne  zu  schütteln). 
Bei  Gegenwart  von  Jod  setzt  sich  das  Chloroform  rosa  bis  rotviolett  gefärbt 
ab.  (Noch  0,001%  sicher  nachweisbar,  daher  kann  ein  Zusatz  von  0,1 — 0,2 
Jodkalium  zur  Kontrolle  dienen,  ob  irgend  ein  Medikament  genommen 
wurde;  die  Ausscheidung  beginnt  schon  bald  nach  Einnahme  und  hält  etwa 
24  Stunden  an;  später  werden  nur  mehr  Spuren  ausgeschieden). 

Brom  nach  Anwendung  von  Bromalkalien  usw.  wird  auf  dieselbe 
Weiäe  nachgewiesen:  das  Chloroform  nimmt  eine  gelbe  Farbe  an  (wenig 
empfindlich,  erst  0,1 — 0,2%  nachweisbar;  bei  geringen  Mengen  vorher- 
gehende Veraschung  des  Harns  unter  Sodazusatz  und  nachfolgende  Extrak- 
tion der  Asche  mit  wenig  heißem  Wasser  erforderlich;  die  Probe  wird  dann 
wie  für  Jod  angegeben,  mit  dem  Wasserauszug  der  Asche  vorgenommen). 


316     WiNTERXiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitaltraktus. 

Salizylsäure  nach  Gebrauch  von  »aiizylsaurcn  Salzen,  Aspirin,  Said  usw., 
auch  nach  äuiWrer  Applikation  von  Salizylsäurealkohol,  von  Salizylestern 
z.  B.  Mesotan  usw.  Zu  einer  Harnprobe  setzt  man  tropfenweise  eine  10®/oige 
Eisenchloridlösung  zu,  es  entsteht,  bei  Gegenwart  von  Salizylsäure,  eine  violette 
Färbung  (von  eventuell  ausfallenden  Eisen phosphaten  filtriert  man  ab).  Die 
Reaktion  kann  bei  einiger  Aufmerksamkeit  mit  der  Azetessigsäurereaktion 
im  diabetischen  Harn  kaum  verwechselt  werden  (betr.  Unterscheidung  vgl. 
pag.  304).  Man  lasse  aber  Zuckerharn  zum  Zweck  der  Konservierung  nicht 
mit  Salizylsäure,  wie  dies  vielfach  üblich  ist,  versetzen,  weil  sonst  die  Probe 
auf  Azetessigsäure  nicht  gut  vorgenommen  werden  kann,  da  sich  beide  Farben- 
reaktionen decken. 

Tannin  (Digallussäure)  ferner  Tannigen,  Tannalbin  usw.  werden  zum 
Teil  als  Gallussäure  ausgeschieden,  der  Harn  färbt  sich  mit  Eisenchlorid- 
lösung schwärzlichgrün  bis  schwarzblau  (tinten farbig). 

Karbolsäure  (^Karbol,  Phenol).  Der  Urin  sieht,  wenn  genügend 
viel  resorbiert  wurde,  grünlichl)mun  aus  und  dunkelt  nach.  (Bezüglich  des 
Nachweises  s.  pag.  277). 

Antipyrin.  Der  Harn  ist  meist  dunkel  gefärbt  (im  durchfallendem 
Liclit  rötlich),  reduziert  nicht  und  gibt  mit  Eisenchlorid  Rot-  bis  Braunrot- 
färbuiig,  die  beim  Erhitzen   nicht  verschwindet. 

Phenazetin.  Der  Harn  gibt  TROMMRRsche  Reduktion,  dreht  links 
und  färbt  sich  mit  Eisenchlorid  braunrot  (zur  sicheren  Identifizierung  reicht 
die  Reaktion  nicht  ausi. 

Antifebrin.  Der  Harn  reduziert  FEHLiNGsche  Lösung  und  dreht 
links.  Kocht  man  eine  Harnprol)e  einige  Minuten  mit  ^/^  Volumen  kon- 
zentrierter Salzsäure  und  fügt  nach  dem  Erkalten  einige  Kubikzentimeter 
einer  3 "  oig^n  Karbolsäure  und  einige  Tropfen  Eisenchloridlösung  zu,  dann 
färbt  sich  die  Flüssigkeit  rot,  nach  Übersättigung  mit  Ammoniak  blau 
(eventuell  filtrieren!).  Auch  Phenazetin  und  Lakto})henin  geben  dieselbe 
Reaktion  (Indophenolreaktion). 

Pyramiden.  Der  Harn  zeigt  mitunter  rosa-  bis  hellrote  Farbe  (nach 
Einnahme  von  mindestens  1,0  j)ro  die).  Bei  Cberschichtung  mit  alko- 
holischer Jodlösung  (1  Teil  Tet.  Jo<li  :  10  Teile  Alkohol)  entsteht  an  der 
Bi*rührungs.stelle  ein  violetter  Ring,  bei  Zusatz  von  stark  verdünnter  Eisen- 
chloridlösung eine  violettbräunliche  Färbung. 

Rhenni,  Senna,  Cnscara  Hajj:rada,  Aloe,  Chrynarobin  (Chrysophan- 
säurcj.  Der  Harn  sieht  l)ei  größeren  Mengen  grünlich  gelb  aus,  gibt  mit 
Alkali  versetzt  Rotfärbung  (tritt  bei  alkalischer  Zersetzung  s]K)ntan  auf). 
Die  rote  Farbe  hält  sich  beim  Stehen. 

Santonin.  Der  intensiv  gelbgefärbte  Harn  gibt  mit  Lauge  (nicht  mit 
Sodnlösung)  eine  role  Farbe,  die  bald   abblaßt. 

Purpfon  (Phenolphthalein)  geht  zum  Teil  unverändert  in  den  Harn  über. 
Zusatz  von  Sodalösung    bewirkt   eine    violettrote.    Lauge  eine  rote  Färbung. 

CopaivabalHani.  Der  Harn  gil)t  TROMMERsciie  Reduktion  und  dreht 
nach  links.  Er  färbt  sich  beim  p]rwännen  mit  Salzsäure  purpurrot.  Sandelöl 
bewirkt   nur  eine  schwach   rötlichbraune  Färbung. 

Urotropin  geht  rasch  in  den  Harn  über,  der  bei  Zusatz  von  ge- 
sättigtem  Broniwasser  einen  geli>en   Niederschlag  (Dibromurotropin)  gibt. 

Harnse<liineiite. 

Wenn  sich  im  Harn  ein  Bodensatz  absetzt,  so  kann  man  häufig  schon 
bei  oberflächlicher  Betrachtung  erkennen,  ob  er  aus  zelligen  „organisierten" 
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Bestandteilen  oder  aus  „unorganisierten"  d.  h.  amorphen  oder  kristallinischen 
Elementen  besteht.  Während  ferner  das  Verhalten  der  Harntrübung  beim 
Erwärmen,  gegenüber  Säuren  und  Alkalien  weitere  Anhaltspunkte  für  die 
Natur  der  Abscheidung  ergibt,  so  wird  andrerseits  eine  sichere  Beurteilung 
doch  erst  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  ermöglicht,  weil  in  vielen 
Fällen  das  Sediment  aus  organisierten  und  aus  unorganisierten  Anteilen 
zusammengesetzt  ist.  Ferner  lassen  sich  die  verschiedenen  morphotischen 
Bestandteile  des  organisierten  Urinsediments,  die  in  ihrer  diagnostischen 
Bedeutung  außeronlentlich  verschieden  wertig  sind,  nur  mikroskopisch  unter- 
scheiden. 

Während  die  organisierten  Formelemente  unter  allen  Umständen 
dem  frisch  entleerten  Harn  bereits  koq)uskulär  beigemengt  sind,  scheiden 
sich  die  chemischen  Verbindungen  häufig  erst  bei  längerem  oder  kürzerem 
Stehen  des  klar  gelassenen  Urins  aus.  Inmier  aber  handelt  es  sich  beim 
sog.  HarnsedimcMit  um  spontane,  nicht  durch  Zusatz  von  Reagenzien  ent- 
standene Abscheidungen. 

Zum  Zweck  der  mikroskopischen  Untersuchung  läßt  man  den  Harn  im  Spitz- 
glas absetzen,  oder  man  sedimentiert  mittels  einer  Zentrifuge.  (Es  gibt  jetzt  sehr 
hillige  und  gute  Hand  Zentrifugen,  die  für  2  Sedimentiergläschen  eingerichtet  sind.) 
Beim  Sedimentieren  im  Spitzglas,  das  oft  längere  Zeit  (amorphe  und  kristallinische 
Niederschläge  fallen  rascher  zu  Boden)  in  Anspruch  ninunt,  fügt  man  dem  Harn, 
namentlich  im  Sommer,  zur  Hintanhaltung  rascher  Zersetzung  etwas  Kampferpulver 
oder  Thymol  zu,  auf  alle  Fälle  aber  hält  man  das  Glas,  um  Verunreinigung  mit 
Luftkeimen  zu  verhindern,  zugedeckt. 

Ist  die  Sedimentierung  im  Spitzglas  oder  im  Zentrifugierröhrchen  beendet, 
so  heht  man  vom  Bodensatz  etwas  mit  einer  Pipette  heraus.  Man  führt  die  Pipette, 
mit  der  Kuppe  des  Zeigefingei*s  verschlossen,  bis  auf  den  Boden  des  Gefäßes,  lüftet 
ein  wenig  und  läßt  Sediment  eintreten.  Dann  schließt  man  wieder,  nimmt  die 
Pipette  heraus,  streift  den  ersten  Tropfen  ab  und  bringt  den  nächsten  oder,  wenn 
reichlich  Sediment  vorhanden  ist.  einen  der  nächsten  Tropfen  auf  den  Objektträger 
und  bedeckt  mit  einem  großen  Deckgläschen.  Dabei  soll  keine  Harnflüssigkeit 
über  die  Ränder  heraustreten,  nachträgliches  Absaugen  mit  Filtrierpapier  ist  un- 
zweckmäßig, weil  dadurch  Sedimentbestandteile  mitgerissen  werden.  Bei  sehr  sedi- 
mentarmen Urinen  (z.  B.  Schrumpfniere),  bei  denen  es  aber  gerade  auf  den  Nach- 
weis vereinzelter,  bestimmter  Formelemente  ankommt,  gelingt  es  oft  nicht,  mit  der 
Pipette  den  spärlichen  Bodensatz  herauszuheben.  Für  diese  Fälle  empfiehlt  F.  A. 
HoFFMANX  besonders  konstruierte  Zentrifugierröhrchen  (zu  heziehen  von  F. 
Hugershoff,  Leipzig).  Sie  ermöglichen  es  zwar  in  einfachster  Weise  das  Sedi- 
ment durch  wiederholtes  Aufgießen  von  Harn  in  ausreichender  Menge  anzusammeln 
und  direkt,  ohne  Verwendung  einer  Pipette,  auf  den  Objektträger  zu 
bringen,  hahen  aher  andererseits  den  großen  Nachteil,  daß  sie  nicht  in  die  gebräuch- 
lichen Zentrifugen  eingesetzt  werden  können. 

Wichtig  ist  die  Prüfung  der  Harnreaktion,  da  bestimmte  Sedi- 
mente nur  oder  vorwiegend  in  saurem,  andere  wieder  nur  in  neutralem 
oder  alkalischem  Harn  vorkommen.  In  manchen  Fällen  ist  es  zur  Differen- 
zierung der  Sedimente  nötig,  ihr  Verhalten  zu  Reagenzien,  namentlich  Säuren  und 
Laugen,  gleich  unter  dem  Mikroskop  festzustellen  (mikrochemische  Unter- 
suchung). Man  geht  dahei  so  vor,  daß  man  einen  Tropfen  des  betreffenden  Reagens 
von  einer  Seite  des  Deckgläschens  zufließen  läßt,  während  man  von  der  anderen 
Seite  mit  Fließpapier  ansaugt.  Man  muß,  um  eine  Entscheidung  herbeizuführen, 
die  Reagenzien  mehrere  Minuten  lang  einwirken  lassen. 

Zur  Herstellung  von  Dauerpräparaten  empfiehlt  sich  folgender  Vor- 
gang: Man  fügt  zu  dem  (am  hesten  durch  Zentrifugieren  gewonnenen)  Sediment  nach 
Abgießen  der  Harnflüssigkeit  eine  geringe  Menge  Glyzeringelatine  (Glyzerin  und 
Gelatine  alba  ää  50,0,  Formol  2,0)  rührt  um,  bringt  mit  der  Pipette  einen  Tropfen 
unter  das  Deckglas  und  umrandet  mit  Asphaltlack  oder  Canadahalsam. 

Bei  der  niikroskopisclien  Untersuchung  ist  es  zweckmäßig,  sich  zunächst  mit 
einer  schwachen,  etwa  ICH) fachen  Vergrößening  einen  Uherblick  zu  verschaffen, 
und  erst  dann  einzelne  Bestandteile  des  Sedimentes  hei  stärkerer  Vergrößerung  ein- 
zustellen. 
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Nicht  organisierte  Sedimente. 

Die  nicht  organisierten,  amorphen  und  kristallinischen  Harnausschei- 
dungen sind  bereits  bei  den  betreffenden  chemischen  Verbindungen  des 
Harns  besprochen  worden.  Wir  geben  daher  nur  mehr  eine  tabellarische 
Zusammenstellung  unter  Hinweis  auf  den  Ort  der  Besprechung  und  even- 
tuellen Abbildung.  Dabei  halten  wir  an  der  Einteilung  der  Sedimente  in 
solche,  die  aus  saurem  Harn  und  in  solche,  die  aus  amphoterem  bzw. 
alkalischem  Harn  zur  Ausscheidung  kommen,  fest,  trotzdem  eine  scharfe 
Trennung  nicht  möglich  ist.  So  können  z.  B.  beim  Eintritt  alkalischer 
Harngarung,  ehe  die  amoq)hen  Urate  und  die  Harnsäurekristalle,  voll- 
ständig gelöst  t*ind,  amorphe  basische  Erdphosphate,  ferner  Kristalle  von 
Ammoniumurat  oder  Trippelphosphate  sich  bilden,  die  vorwiegend  bei  alka- 
lischer Reaktion  des  Harns  angetroffen  werden.  In  einem  gewissen  Stadium 
der  Umsetzung  (amphotere  Reaktion)  finden  sich  daher  die  Sedimente  des 
sauren  und  alkalischen  Harns  nebeneinander. 

I.  Amorphe  Sedimente. 

Saurer  Harn.  Alkalischer  Harn. 

1.  ürate,  rötlich  gelb,  feinkörnige,  1.  Erdphosphate,  Gruppen  von  farb- 
saure, harnsaure  Salze,  sog.  Sedi-  losen  oder  grauen  Körnchen,  basisch 
meiitum  lateritiun),  pag.  275.  phosphorsaurer  Kalk   und  basisch 

phosphorsaure  Magnesia,  pag.  267. 

2.  Bilirubin  (Hämatoidin)  selten,  2.  Kalziumkarbonat  grobkörnig,  farb- 
pag.  309.  los,  pag.  268. 

II.  Kristallinische  Sedimente. 

1.  Harnsäure,  gelb  bis  rotbraun  ge-  1.  Ammoniumurat(Ammoniumbiurat)» 
färbt,  vielgestaltige,  oft  sehr  große  dunkelgelbgefärbtc  Kugeln  und 
Kristalle,  pag.  275.  Stechapfelformen,  pag.  276. 

2.  Kalkoxalat,  farblos,  Briefkouvert-  2.  Trippelphosj)hat  (Ammoniummag- 
formen, pag.  273.  nesiumphosphat),    große,    farblose, 

3.  Kalksulfat  (Gyps),  selten,  pag.  269.  glänzende    Kristalle,    Sargdeckel, 

4.  Hippursäure,  selten,  pag.  273.  pag.  267. 

5.  Bilirubin  (Hämatoidin),  selten,  3.  Kalziumphosphal,  keilförmig  zu- 
pag.  309.  gespitzt,  rosettt^i förmig,  pag.  267. 

6.  Zystin,  selten,  pag.  312.  4.  Kalziumkarbonat^  Kugeln,  Bisquit- 

7.  Tyrosin,  selten,  pag.  312.  und  Hantelformen,  pag.  268. 

5.  Indigo,  pag.  278,  sehr  selten. 

Boi  Chylurio  und  in  einigen  anderen  Fällen  hat  man  Cholesterin  im 
Harn  gefund(Mi.  So  konnte  ich  bei  einem  linksseitigen  liöckrigen  Nierentumor 
neben  spärlichen  Eiterkörj)erchen  vereinzelte  Cholesterinkristalle  in  den  charakte- 
ristischen, ausgezackten,  rhombischen  Tafeln  im  Sediment  beobachten. 

Organisierte  Sedimente. 

Während  sich  unorganisierte  Sedimente  auch  unter  normalen  Verhält- 
nissen oft  in  beträchtlicher  Menge  abscheiden,  finden  wir  organisierte  Be- 
standteile im  normalen  Harn  nur  äußerst  spärlich  vertretx:'n  (vgl.  Nübecula^ 
pag.  255);  jedes  gehäufte  Vorkommen  von  Zellen  mler  metiunorphosierten 
zelligen  Elementen  bedeutet  einen  pathologischen  ZusUind,  der  die  Niere,  das 
Nierenbecken  oder  die  tieferen  Harnwege  —  häufig  mehrere  Abschnitte 
gleichzeitig    —    betreffen    kann.     Dabei   erscheint   der  Harn    schon    bei   der 
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Entleerung  meist  mehr  oder  weniger  getrübt  Im  allgemeinen  werden  die 
morphotischen  Bestandteile  durch  längere  Einwirkung  des  Harns,  nament- 
lich bei  alkalischer  Reaktion,  infolge  Quellung,  Auslaugung  usw.  oft  erheb- 
lich verändert. 

Epithelien:  Die  im  Harnsediment  vorkommenden  Epithelzellen  ent- 
stammen entweder  den  Nieren,  den  ableitenden  Harn  wegen  oder  den 
Genitalien. 

1.  Nierenepithelien.  Die  Harn-  oder  Nieren  kanälchen  führen  in 
ihrer  ganzen  Länge  nur  einschichtiges  Epithel,  das  in  den  einzelnen  Ab- 
schnitten verschiedene  Formen  aufweist.  Im  Harn  erscheinen  die  Nieren- 
epithelien als  polygonalrundliche  oder  mehr  kubisclie  Zellen,  fast  doppelt  so 
groß  wie  Leukozyten,  mit  einem  meist  hellen,  bläschenförmigen  Kern.  Doch 
zeigen  auch  Zellen  aus  dem  Nierenbecken  und  den  tieferen  Harnwegen  ganz 
ähnliche  Formen.  Leicht  wird  die  Unterscheidung,  wenn  die  Nierenepithelien 
nicht  einzeln,  sondern  in  ganzen  Verbänden  als  Epithelialzylinder  (vgl. 
Fig.  130)  abgestoßen  werden.  Sehr  häufig  zeigen  die  Nierenepithelien  einen 
geringeren  oder  größeren  Grad  von  Verfettung;  mitunter  bestehen  sie  nur 
mehr  aus  Fettröpfchen,  die  von  einer  Zellmembran  zusammengehalten  werden, 
sog.  Fettkörnchenzellen.  Im  ikterischen  Harn  sind  die  Nierenepithelien  (im 
Gegensatz  zu  den  übrigen  Epithelien)  oft  intensiv  gelb  gefärbt  (vgl.  Fig.  129). 

2.  Epithelien  der  ableitenden  Harn  wege  (Nierenbecken,  Ureteren, 
Blase  und  Urethra).  Die  ableitenden  Harnwege  weisen  in  allen  Abschnitten, 
wenn  auch  in  verschie<lener  Entwicklung,  geschichtetes  Epithel  —  zu- 
meist Platten-  oder  Pflasterepithel  —  auf.  Die  oberflächlichen  Schichten 
bestehen  aus  größeren  polygonalen,  ein-  oder  mehrkernigen,  abgeplatteten 
Zellen,  die  mittleren  aus  kleineren,  länglichen,  oft  geschwänzten  „birn förmigen" 
Elementen,  die  tiefsten  Schichten  wieder  aus  kleinen  polygonalen  oder  kubi- 
schen und  abgerundeten  Formen.  Die  Kerne  sind  bei  allen  Zellen  meist 
deutlich  bläschenförmig.  Da  der  Desquamation sprozeß  sich  keineswegs  immer 
nur  in  den  oberflächlichen  Schichten  vollzieht,  und  da  es  sich  in  den  ver- 
schiedenen Teilen  der  tieferen  Harnwege  teils  um  geschichtetes  Pflasterepithel 
und  teils  um  geschichtetes  Zylinderepithel  handelt,  wobei  auch  Übergangs- 
formen vorkommen,  so  ist  aus  den  im  Harn  auftretenden  isolierten  Zellen 
eine  Unterscheidung  des  Abschnitts,  dem  sie  entstammen,  tatsächlich  nicht 
möglich.  Namentlich  sind  die  geschwänzten  Epithelien  keineswegs  für  eine 
Entzündung  des  Nierenbeckens  charakteristisch.  Die  den  oberflächlichen 
Schichten  entstammenden  Plattenepithelien  finden  sich  oft  in  zusammen- 
hängenden Gruppen  (vgl.  Fig.  122  u.  123). 

3.  Epithelien  der  Genitalorgane.  Vagina  und  Präputium  zeigen 
große,  unregelmäßig  geformte,  einkernige  Plattenepithelien,  die  aus  der  Vagina 
häufig  schuppen  artig,  in  größeren  Verbänden  abgestoßen  werden.  Die  ver- 
einzelt auftretenden  großen  Pflasterzellen  der  Vagina  zeigen  öfter  aufgerollte 
oder  umgeschlagene  Ränder. 

Die  Epithelien  der  Genitaldrüsen  (Prostata  und  Ductus  ejaculatorii, 
CowPERsche  Drüsen)  sind  zylindrisch  geformt  und  von  ähnlichen  Zellen 
der  Harn  Wege  nicht  zu   unterscheiden. 

Leukozyten  (weiße  Blutkörperchen  —  Eiterkörperchen).  Sie 
sind  verschieden  groß,  durchschnittlich  aber  größer  als  rote  Blutkörperchen,  in 
schwachsaurem  Harn  fein  granuliert,  lichtbrechend,  meist  jwlynukleär.  Der 
gelappte  Kern  tritt  auf  Zusatz  von  schwacher  Essigsäure  deutlich  hervor, 
während  die  Granulation  verschwindet.  In  alkalischem  Harn  sehen  sie 
glasig  gequollen  aus;  häufig  erscheinen  sie  fettig  degeneriert,  namentlich  bei 
chronischer  Zystitis  (vgl.  Fig.   122  u.   123). 
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Auf  dieses  Verhalten  zu  Alkalien  gründet  sich  die  Eiterprobe  von 
D0NN£.  Am  einfachsten  führt  man  .sie  so  aus,  daß  man  das  Sediment  im 
Reagenzglas  mit  einigen  Tropfen  konzentrierter  Lauge  schüttelt.  Besteht 
es  aus  Eiter,  s?o  verwandelt  es  sich  rasch  in  eine  zäh  schleimig,  gallertartige 
Masse.  Derselbe  Vorgang  vollzieht  sich  s]>ontan  bei  fortschreitender  alkalischer 
Zerj^etzung  des  Harns.  Öfter  erscheinen  die  Leukozyten  fettig  degeneriert  und 
sind  (Umn,  namentlich  wenn  sie  Harnzylindern  auflagern,  schwer  von  Nieren- 
epithelien  zu  unterscheiden.  Während  sich  die  Epithelien  aber  mit  Jodjod- 
kaliumlösung (0,1  Jod  und  0,2  Jodkali  in  30  ccm  Wasser  gelöst)  nur  ßchwach 
gelb  tingieren,  werden  die  Ijeukozyten  graubraun  gefärbt  (Glykogenreaktion). 
Bei  fortschreitender  Degeneration  (Pyelitis,  Zystitis)  zerfallen  sie  zum  Teil 
in  einen  körnigen  Zelldetritus,  der  mit  amorphen  Erdphosphaten  verwechselt 
werden  könnte,  zum  Unterschied  davon  aber  in  Essigsäure  unlöslich  ist. 
Schon  makroskopisch  erinnert  ein  eitriges  Swliment  im  Harn  mitunter  an 
einen  Phosphat niederschlag;  auch  hi(T  entscheidet  Essigsäurezusatz. 

Auch  der  normale  Harn  enthält  vereinzelte  Leukozyten.  In  patho- 
logischen   Zuständen,    namentlich    bei    den    entzündlichen   Veränderungen 
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Fiff.  122.     Epithelien  der  ableitenden  Harnwege  und  Eiterkörpe rohen  (cliron. 

Pvelitis,. 

Fig.  123.     Blasonepithelien,  Ei terkörperchen,  zumeist  gequollen,  kömig  und 
fettig  degeneriert,  Bakterien,  Schleimzylinder  (chron.  Cystitis). 


der  Nieren  und  der  Harnwege  treten  sie  in  vermehrter  Menge  auf.  Bei 
den  akuten  und  chronischen  Formen  der  Nephritis  hält  sich  diese  Ver- 
mehrung in  engeren  Grenzen,  erreicht  aber  bei  den  pjitzündungen  der 
Harnwege,  insbesondere  des  Nierenbeckens  und  der  Blase,  sehr  beträchtliche 
Grade.  Wenn  auch  die  Beobachtung  von  Senator,  i\i\i\  bei  Nephritis  vor- 
wiegend einkernige,  bri  Zyj»titi(len  hauptsächlich  niehrkörnige  Leukozyten 
gefunden  wt»rdc*n,  zutrifft,  so  entscheidet  übt-r  den  ürsprungsort  derselben 
docli  nur  das  Vorkonnnen  anderer  charakteristi.scher  Bestiuidteile  (Zylinder, 
Blasenepithelien,  Tripperfäden)  und  di<»  Berücksichtigung  aller  ül)rigen  kli- 
nischen IJntersuchungsfrtrebni^j-e.  Beim  Durchbruch  eines  Abszesses  aus 
der  Nachbarschaft  (typhlitischer  Abszeß,  ProstataabszeU  usw.)  kann  vor- 
übergehend  sehr  reichlich  Eiter  im  Harn  auftreten. 

Eiterhnltiger  Harn  enthält  innner  Eiweiß  („accidentelle**  Albuminurie). 
Wenn  aber  gleichzeitig  Nephritis  bestellt  (Pyelonephritis  usw.),  dann  findet 
man    mehr   Eiweiß,    als    dem  Eitergehalt  entspricht.      Doch    ist  eine 
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derartige  Beurteilung,  die  nur  auf  ungefährer  Schätzung  beruhen  kann, 
immer  unsicher,  am  wichtigsten  erscheint  der  Nachweis  von  Zylindern,  der 
die  Beteiligung  des  Nierenparenchyms  beweist. 

Rote  Blntkörperchen:  Sie  können  gleichfalls  allen  Abschnitten 
des  Urogenitaltraktus  entstammen  und  zeigen  im  schwachsauren  Harn  ihr 
charakteristisches  Aussehen;  oft  erscheinen  sie  aber  ausgelaugt  (farblose, 
ringförmige  Scheiben,  sog.  Blutschatten,  meist  aus  der  Niere  stammend),  oder 
in  ihrer  Form  verändert  (gequollen,  fragmentiert,  Mikrozyten-  und  Stech- 
apfelformen). Bei  renalen  Blutungen  bilden  sie  häufig  Blutkörperchenzylinder 
(Fig.  132).  Ihr  Vorkommen  ist  immer  als  pathologisch  anzusehen,  voraus- 
gesetzt,   daß  Menstrualblutung  ausgeschlossen  wird. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Sediments  verdecken  die 
Erythrozyten  oft  alle  übrigen  Formelemente;  man  läßt  dann  zu  ihrer  Auf- 
lös>ung  einen  Tropfen  verdünnter  Essigsäure  unter  das  Deckglas  fließen  (vgl. 
im  übrigen  den  Abschnitt  Hämaturie,  pag.  305  ff). 

Zylinder:  Die  Harn-  oder  Nierenzylinder,  zuerst  von  F.  Simon  und 
Henle  1843  bzw.  1844  aufgefunden  und  beschrieben,  stellen  walzenförmige 
oder  bandartige,  einfach  konturierte  Gebilde  von  sehr 
verschiedener  Länge  und  Breite  dar,  die  an  den  Enden 
abgerundet  oder  auch  wie  abge}>rochen  erscheinen.  Meist 
verlaufen  sie  geradlinig,  mitunter  sind  sie  aber  gewun- 
den oder  an  einem  Ende  gedreht.  Schon  dadurch 
kommen,  trotz  der  zylindrischen  Grundform,  mannig- 
fache Verschiedenheiten  im  Aussehen  zustande.  Die 
Harnzylinder  sind  zum  Teil  direkt  aus  morphotischen 
Elementen  (Epithelien-Blutkörperchen)  zusammengesetzt, 
zum  Teil  bestehen  sie  aus  einer  eiweißartigen  „albu- 
minoiden^*  Grundmasse,  die  entweder  ein  Umwandlungs- 
produkt von  Zellmaterial  darstellt  oder  durch  epitheliale 
Sekretion  und  Gerinnung  von  transsudiertem  Eiweiß 
entstanden  ist.  Wahrscheinlich  gehen  die  verschiedenen 
Entstehungsarten  nebeneinander  her.  Jedenfalls  aber 
werden  die  Zylinder  in  den  Harn  kanälchen  gebildet 
und  geformt.  Eine  rationelle  Einteilung  ist,  weil  wir 
über  den  Entstehungsmodus  im  einzelnen  ungenügend 
unterrichtet  sind,  nicht  möglich,  wir  müssen  uns  im 
großen  und  ganzen  an  äußere  Merkmale  halten.  Da- 
nach können   wir  unterscheiden: 

1.  Homogene  Zylinder,  und  zwar: 

a)    Hyaline    Zylinder    (Fig.   124,     vgl.    auch 
Fig.  127^,  128  u.  129),  sind  hell  durchscheinend,  meist 

sehr  zart  konturiert  (man  sieht  sie  daher  unter  dem  ^^&-  124.  Hyaliner 
Mikroskop   am    besten    bei    wenig  starker  Beleuchtung)  ^  ^^ 

und    zeigen    oft  eine    sehr  beträchtliche  Länge  (bis  zu 

1  mm  und  darüber).  Sie  finden  sich  am  häufigsten  unter  allen  Zylindern, 
bei  jeder  renalen  Albuminurie,  vornehmlich  bei  Nephritis,  ferner  bei  Stau- 
ungsniere, Infektionskrankheiten,  Ikterus  und  anderen  Nierenreizungen  vor- 
übergehender toxischer  (Salizylsäure,  Alkohol  usw.)  oder  mechanischer 
Natur  (Palpation  oder  Massage  der  Nierengegend)  mitunter  auch  ohne 
begleitende  Albuminurie. 

In  alkalischem  Urin  werden  die  hyalinen  Zylinder  allmählich  auf- 
gelöst. 

Lehrbach  der  klinischen  Diagnostik.  21 
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b)  Wachszylinder  (Fig.  12r>  u.  120»;  so  benannt,  weil  sie  durch  einen 
eigentüinliclien  matten  ««waclisartigen*'  Glanz  ausgezeichnet  sind,  erscheinen 
scharf  konturiert  un<l  häufig  gelblicii  getönt.  Durch  die  genannten  Eigen- 
schaften gewinnen  sie  —  am  deutlichsten  unter  allen  Zylindern  —  ein 
körperliches  Aussehen.  8ie  sind  meist  kurz  und  brtiit«  oft  mit  Einkerbungen 
versehen  und  konnnen  relativ  selten,  vorwiegend  bei  den  schweren  Formen 
chronischer  Nephritis   vor.     Sie   geben    zuweilen  Amyloidreaktion    (braunrote 
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V\\'.   12.'»  und   120.     Wachszylinder. 

Ki«r.  127.  a  granulitTto  oder  gekörnte  Zylinder:  b  hyaliner  (etwas  (re- 
trübter)    Zylinder    mit    vereinzelten    Körn<'heu,    Kiweißkörnchen    (Zelldetritus)   n. 

amorphen  Körnchen. 

Fig.  128.     Hyaline   Zyliiuh'r  mit   vereinzelten,   ft'ttiy:  dejrenerierten   Leukozyten 
und  NienMiepitliiOien  besetzt:  außerdem  zwei  frtiilieffende  Fettkörnehenzellen. 

Färbung  mit  Jodjodkalilösung,  nach  weiterem  Zusatz  von  Schwefelsäure 
schnmtzig  violett),  ohne  daß  eine  Beziehung  zur  Amyloidniere  besteht. 

2.  Gran  nlierte  Zylinder,  auch  gekörnte  Zylinch'r  genannt  (Fig.  127), 
erscheinen  in  ihren  typi.schen  Formen  wie  ein  Konglomerat  aus  feineren 
oder  gröberen,  oft  stark  li*;htbrechenden  Körnchen  (Zelldetritus  oiler  Zerfall 
von  geronnenem  Eiweiß ?)  mit  hyaliner  Grundsubslanz.  Man  findet  sie  bei 
allen   Formen   echter  Nephritis. 

Eine  besondere  Abart  der  granulierten  Zylinder  stellen  die  KÜLZ- 
ALDKUoFFschen   Komazylinder  dar,  auffallend  kurze,  hellkörnige,  hyaline 
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Zylinder,  die  in  großer  Menge  im  Sediment  des  Diabetikerharns  auftreten 
können  (näheres  pag.  303). 

Häufig  sind  den  hyalinen  und  granulierten  Zylindern,  seltener  den 
wachsartigen,  verschiedene  Formelemente  aufgelagert,  vor  allem  Nieren- 
epithelien  (vgl.  Fig.  129),  zum  Teil  verfettet,  sog.  Fettkörnchenzellen  und 
Fettröpfchen  (Fig.  128),  Leukozyten,  rote  Blutkörperchen  (vgl.  Fig.  132), 
dann   Harnsaize  und  Bakterien. 

Zuweilen  sind  amorphe  harnsaure  Salze,  Erdphosphate  oder  Bakterien- 
häufen  so  gruppiert,  daß  dadurch  granulierte  Zylinder  vorgetäuscht  werden. 

Auch  Kombinationen  oder  Mischformen  von  hyalinen  und 
granulierten  Zylindern  kann  man  beobachten,  was  dafür  spricht, 
daß  ein  und  derselbe  Vorgang,  wenn  auch  in  verschiedenen  Stadien,  zu  ihrer 
Entstehung  führt. 

3.  Zylinder,  die  au^szelligen  Elementen  zusammengesetzt  sind. 

a)  Epithelzylinder  bestehen  aus  zylinderförmig  dicht  zusammen- 
gefügten Epithelzellen,  sog.  „Epithelschläuche**  oder  stellen  Zylinder  dar,  die 
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Fig.  131 
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Fig.  1 2l>.     Hyaliner  Z  y  linder  mit  leuchtend  gelb  gefärbten  Nierenepithelien  und 

Eiweißkömehen  (Zelldetritiis). 

Fig.  130.     Epithelzylinder.  —  Fig.  131.     Fettröpfchenzylinder. 

Fig.  132.  a  Blutkörperchenzylinder;  h  Leukozytenzylinder  mit  Blut- 
farbstoff imbihiert;  r  gemischter  Zylinder,  d.  h.  hyaliner  mit  roten  Blutkör|)er- 
chen    und    hämorrhagisch    tingierten    Leukozyten    (vereinzelten   Nierenepithelien  V) 

besetzter  Zylinder. 

« 

zwar  zum  größeren  Teil  aus  abgestoßenen  Nierenepithelien  gebildet  sind, 
stellenweise  aber  eine  hvaline  oder  körnige  Grundsubstanz  erkennen  lassen 
(Fig.   130). 

Die  Epithelien  weisen  oft  verschiedene  Grade  von  Verfettung  auf, 
mitunter  ist  in  vorgeschrittenen  Stadien  jede  Zellstruktur  verwischt  und  die 
Zylinder  scheinen  nur  aus  Fettröpfchen  zu  In^stehen  (Fettröpfchen-  oder  Felt- 
zylinder,  Fig.    131). 

b)  Blutkörperchen  Zylinder  (P'ig.  132)  sind  aus  roten  Blutkörperchen 
zusammengefügt  und  erscheinen  gelb,  gelbrot  oder  bräunlich,  mitunter  aber 
fast  farblos,  wenn  die  Blutkörperchen  ausgelaugt  sind. 

21* 
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c)  Leukozytenzylinder  (Fig.  182^)  treten  selten  und  dann  ge- 
wöhnlich neben  Blutkörperehenzylindern  auf  und  bestehen  aus  weißen  Blut- 
körj)erchen,  die  durch  eine  Kittsubstanz  zusammengehalten  werden.  Manchmal 
sind  sie  (wie  auch  die  granulierten  Zylinder)  mit  verändertem  Blutfarbstoff 
imbibiert. 

Auch  in  dieser  Gruppe  finden  sich  nicht  selten  Übergangs-  und  Misch- 
formen (Fig.  132^).  Über  die  Entstehung  und  Bedeutung  der  Blut-  und 
Epithelzylinder  können  kaum  Zweifel  bestehen,  sie  sprechen  immer  für  eine 
Blutung  in  die  Harnkanälchen   und  eine  parenchymatöse  Entzündung. 

Anhang:  Eine  Sonderstellung  nehmen  die  Zylindroide  und  Schleim- 
zylinder ein,  die  mit  einander  nicht  identisch  sind,  meist  aber  zusammen- 
gefaßt und  als  Zylindroide  oder  damit  synonym,  als  Schleimzylinder 
bezeichnet  werden. 

Zylindroide  (Fig.  133)  sind  lange,  schmale,  gewundene,  an  einem 
Ende  meist  fadenförnng  ausgezogene    Zylinder,    die    in    ihrem    substanziellen 

Aussehen  den  hyalinen  Zylindern  auf^rordentlich  ähnlich 
erscheinen  und  ilinen  wohl  auch  zuzurechnen  sind.  Sie 
finden  sich  bei  den  leichtesten  Formen  der  Nierenreizung 
durch  Stauung  usw.,  aber  auch  neben  anderen  Zylindern 
bei  eigentlichen   Nierenerkrankungen. 

Schleim  Zylinder  (vgl.  Fig.  123,  pag.  320)  da- 
gegen sehen  breiter  und  bandförmig  aus,  sind  leicht  ge- 
streift, an  den  Enden  häufig  geteilt  und  wie  aufgefasert. 
Sie  haben  mit  einer  Erkrankung  der  Nieren  gar  nichts 
zu  tun,  werden  bei  Pvelitis  und  Zvstitis  beobachtet  und 
seheinen  aus  Mucin   zu  bestehen. 

Das  Auftreten  von  Zylindern  in)  Harn  spricht 
inuner  für  einen  pathologischen  Zustand  des  Nieren- 
parenchynjs,  ohne  daß  es  sich  dabei  um  entzündliche 
Veränderungen,  also  um  Nephritis  im  engeren  Sinne,  zu 
handeln  braucht.  Auch  bei  der  einfachen,  nicht  durch 
entzündliche  Prozesse  komplizierten  Stauungsniere  findet 
Fi^.  V.V,].  man    oft    genug    zahlreiclie    Zylinder    verschiedener   Art. 

Zylindroide.  Das  mikroskopische  Harnbild  kann  jedenfalls  außer- 
ordentlich vieldeutig  sein.  Lnmerhin  ist  das  Auftreten 
gewisser  Zylinder  und  Epithelien  charakteristisch  für  bestimmte  Nieren 
affektionen,  ohne  daß  man  aus  dem  Harnbild  allein  diagnostische 
Schlüsse  ziehen  könnte  (vgl.  im  übrig(Mi  Symptomatologie  pag.  328 ff). 
Nur  die  klinische  Untersuchung  und  Beobaciitung  des  Patienten  kann  die 
für  die  Diagnose  und  Prognose  nötigen  Ergänzungen  bringen.  In  dieser 
Hinsicht  sei  auch  nochmals  daran  erinnert,  daß  hvaline  Zvlinder  vor- 
übergehend  selbst  ohne  Eiweißausscheidung  vorkommen  können, 
ein  Zustand,  dessen  pathologische  Bedeutung  analog  der  „physiologischen 
Albuminurie*'  mit  Vorsicht  zu  beurteilen   ist. 

Körniger  Detritus,  der  durch  Zerfall  organisierter  Bestandteile  des 
Harns  (Epithelzellen,  Leukozyten  und  Zylinder)  entsteht,  findet  sich  bei 
verschiedenen  pathologischen  Zuständen.  Die  Unterscheidung  der  sogenannten 
Eiweißkörnchen  von  Bakterienhaufen  und  amorphen,  nicht  organisierten  Sub- 
stanzen   (Erdphosphaten,    Uraten  u.  a.)  kann   Schwierigkeiten   machen. 

Fett  in  Tröpfchen  verschiedener  Größe,  stark  lichtbrechend,  einfach 
konturiert,  in  Äther  löslich  (vgl.  im  übrigen  Kapiud  „Lipurie  und  Chylurie**, 
pag.  314,  und  ferner  Unterscheidung  von   Luftblasen,  Fig.  134). 
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Urethralfäden  (Harnfilamente)  und  Tripperfäden  sind  gelblich- 
weiß/ mehrere  Millimeter,  oft  aber  auch  ein  und  selbst  mehrere  Zentimeter 
lang;  sie  bestehen  bei  chronischer  Urethritis  nichtgonorrhoischer  Natur  aus 
einer  schleimigen  oder  eiweißartigen  Grundsubstanz  und  zelligen  Elementen, 
während  sie  bei  der  chronischen  Gonorrhöe  vorwiegend  mit  Eiterkörperchen 
imprägniert  sind. 

Sperma tozoen  (Fig.  185,  png.  335)  werden-  besonders  im  Morgen- 
harn angetroffen.  Bei  Frauen  beweisen  sie  einen  vorangegangenen  Koitus, 
bei  Männern  können  sie  auch  nach  unwillkürlichem  Samenabgang  (Sperma- 
torrhöe  usw.  oder  infolge  von  Krampfanfällen)  auftreten  (vgl.  Männliche 
Sexualorgane,  pag.  334,  und  Zweigläserprobe,  pag.  337). 

Ge Websbestandteile  werden  in  seltenen  Fällen  bei  Tumoren  der 
Niere  oder  der  Harnwege,  besonders  der  Blase,  angetroffen,  gewöhnlich 
neben  Blut  und  Eiter,  ferner  auch  bei  Gangrän  oder  Diphtherie  der  Blasen- 
schleimhaut. Die  Diagnose  ist  bei  einfacher  mikroskopischer  Betrachtung 
des  Sedimentes  kaum  zu  stellen,  da  bei  Pyelonephritis  und  Zystitis  ganz 
ähnlich  aussehende  zellige  Verbände  abgestoßen   werden  können. 

Tierische  Parasiten:  Echinokokken  der  Nieren  und  der  Harnwege 
sind  selten.  Im  Harnsediment  findet  man  die  charakteristischen  Bestandteile, 
Membranen  und  Hacken,  es  können  aber  auch  Echinokokkusbläschen  im 
Ganzen  entleert  werden  (namentlich  bei  Durchbruch  aus  der  Nachbarschaft, 
der  relativ  häufig  direkt  in  die  Blase  erfolgt,  während  ein  primärer  Echino- 
kokkus  der    Blase    äußerst  selten  ist). 

Bei  der  tropischen  Chylurie  kommen  Embryonen  (Larven)  von 
Filaria  sanguinis  vor,  ferner  bei  tropischer  Hämaturie  und  Zystitis,  die 
mit  einer  Art  Stachel  versehenen  Eier  von  Distomum  haematobium 
Bilharz. 

Oxyuren  können  bei  weiblichen  meist  ganz  jugendlichen  Individuen 
vom  äußeren  Genitale  mit  dem  Harn  abgespült  werden.  Fliegenlarven 
kommen  als  zufällige  Verunreinigung  zur  Beobachtung. 


Fig.  134.  Verunreinigungen  der 
Sedimente.  <z  Baumwolle;  6  Lei- 
nen; c  Seidenfäden;  d  Schaf- 
wolle (die  charakteristischen  Struktur- 
Unterschiede  treten  nur  bei  scharfer 
Einstelhmg  hervor  und  verwischen 
sich  im  Ilam  leicht  durch  Quellungusw. 
Im  großen  und  ganzen  erscheinen  die 
verschiedenen  Gewehsfasem  einander 
sehr  ähnlich);  <r  Luf  tblasen;/Amy- 
lumkörner  (Puder);  g  öltrOpf- 
chen  (vorausgegangener  Kathete- 
rismus j. 


Im  katarrhalischen  Scheidensekret,  besonders  bei  Schwangeren,  fnidet 
sich  gelegentlich  die  zu  den  Protozoen  gehörige  Trichomonas  vaginalis, 
die  aus  der  Scheide  in  die  Harnröhre  und  in  den  Harn  gelangt.  Sie  stellt 
ein  birn förmiges  mit  Schwanzfaden  und  Geißeln  versehenes  Infusorium  dar, 
dessen  Nachweis  ohne  diagnostische  Bedeutung  ist. 

Betreffs  der  pflanzlichen  Parasiten  (Pilze  und  Bakterien)  vgl. 
Kapitel  XIII. 

Einige  zufällige  Verunreinigungen,  wie  sie  häufig  im  Harnsediment 
angetroffen  werden,  sind  in  Fig.  134  abgebildet,  da  sie  Anlaß  zu  Ver- 
wechslungen  geben    können   (namentlich    Gewebsfasern  mit  Zylindern  usw.). 
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Harnsteine. 

• 

Die  Konkremente  des  Harns  —  je  nach  dem  Ort  ihrer  Entstehung 
als  Nieren-  oder  Blasen  steine  bezeichnet  —  bilden  nicht  einfach  Kon- 
glomerate amorpher  oder  kristallinischer  Harnbestandteile,  sondern  enthalten 
eine  organische,  eiweißartige  Gerüstsubstanz,  der  wohl  auch  bei  der  Ent- 
stehung der  Harnsteine  eine  wesentliche  Rolle  zukonnnt.  Bei  zahbeichen, 
ganz  kleinen   Konkrementen   spricht  man   von   Harngries. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  einen  Überblick  über  die  verschiedenen 
Harnsteine,  ihre  wichtigsten  Eigenschaften  und  die  für  den  Nachweis  ihrer 
Zusammensetzung  geeigneten   Reaktionen. 

Sehr  selten  sind  Cholesterinsteine  gefunden  worden ;  sie  sind 
äußerlich  den  Zvstinsteinen  ähnlich,  lösen  sich  in  Äther  oder  Chloroform 
und  hinterlassen  beim  Abdunsten  der  Losung  die  schon  makroskopisch 
kenntlichen   perlnmtterglänzenden   SchupjK»n   von   Cholesterin. 

Häufig  kommen  gemischte  oder  zusanmiengesetzte  Steine  vor,  die 
schichtweise?  aus  verschiedenen  Substanzen  sich  aufbauen,  so  z.  B.  ein  Urat 
oder  Oxalat  als  Kern  mit  Phosphatschichten,  oder  es  wechseln  hellere  Urat- 
und  dunklen»  Oxalatschichten  ab  u.  dergl. 

Was  den  Ganp  der  Untersuchung  von  Hanikonkrementen  betrifft,  so  werden 
kleine  Steinchen  im  Ganzen  pulverisiert,  größere  Steine  aber  zuerst  zerschlagen 
(besser  zersägt)  und  eine  Bruchfläche  abgeschliffen,  wodurch  die  homogene  Be- 
schaffenheit oder  Schichtung  deutlich  erkennbar  wird.  Dann  schabt  man  etwas 
Substanz  eventuell  aus  verschiedenen  Schichten  ab,  verreibt  sie  zu  einem  feinen 
Pulver  und  untersucht  in  folgender  Weise: 

Zunächst  glüht  man  eine  kleine  Probe  des  Pulvers  im  Platin-  oder  Porzellan- 
tigel  und  beobachtet,  ob  ein  nennenswerter  Rückstand  bleibt.  Dabei  ist  zu  be- 
rücksichtigen, daß  aueh  die  sog.  verbrennlichen  Steine  einen  sehr  geringen  Rück- 
stand hinterlassen  können  (weil  sie  eben  fast  nie  ganz  frei  von  anorganischen 
Bestandteilen  sind),  und  daß  femer  auch  die  un verbrennlichen,  also  anorganischen. 
Steine?  eine  geringgradige  Verkohlung  (wegen  der  organischen  Gerüstsubstanz) 
erleiden. 

I.  Das  Pulver  verbrennt  vollständig  oder  hinterläßt  nur  einen 
sehr  geringen  Rückstand,  dann  besteht  der  Stein  der  Hauptmasse  nach  aus 
organischem  Material  (Harnsäure,  Urate,  in  seltenen  Fällen  Xanthin,  Zystin  oder 
Cholesterin). 

Zur  weiteren  Unterscheidung  stellt  man,  da  es  sich  in  der  übenv'iegenden 
Zahl  der  Fälle  um  Harnsäure  oder  Urate  handeln  wird,  gleich  die  Murexid- 
jjrobe  an,  indem  man  nach  der  früher  gegebenen  Vorschrift  (pag.  270)  verfährt 
Xanthin  gibt,  in  derselben  Weise  gei)rüft,  gleichfalls  eine  charakteristische  Farben- 
rejüition  (pa^j.  277),  es  löst  sich  ferner,  ebenso  wie  Zystin,  im  Gegenwitz  zu  Harn- 
säure und  traten,  in  Salzsäure.  Zystin  löst  sich  in  Ammoniak  und  kristallisiert 
beim  Abdunsten  oder  bei  Zusatz  von  Essigsäure  aus  (pag.  318). 

Wenn  das  Steinpulver  nennenswerte  Mengen  von  Ammonurat  enthält,  so 
entwickelt  sich  beim  Erwännen  mit  Lauge  Ammoniak.  (Bezüglich  des  Nachweises 
von  Annnoniak  vgl.  pag.  250.)  Die  anderen  Alkaliurate  hinterlassen  bei  der  Ver- 
brennung eine  sehr  geringe  Asche  (K.,0  und  Na,!)),  die  sich  in  Wasser  löst  und 
gegen   Lacknuis  alkalisch  reagiert. 

IL  Das  Pulver  verbrennt  nicht  oder  nur  zu  einem  sehr  geringen 
Teil  und  hinterläßt  beim  Glühen  einen  beträchtlichen  Rückstand.  In 
diesem  Fall  kommen  vorwiegend  Oxalate,  Phosphate  und  Karbonate  in  Betracht. 

Man  erwärmt  eine  Probe  in  verdünnter  Salzsäure  und  filtriert  kalt  von  dem 
verbleibenden  geringen  Rückstand,  der  aus  organischer  Grundsubstanz  und  eventuell 
aus  Harnsilure  besteht.  Das  Fi  1  trat  wird  mit  Ammoniak  im  Überschuß  versetzt, 
wobei  Erdphosphate,  Trippclphosphat  und  Oxalat  wieder  ausfallen,  während  Kalzium- 
karbonat (und  Magnesiumkarbonat)  in  Lösung  bleiben;  wenn  also  kein  Nieder- 
schlag entst(?ht,  so  handelt  es  sich  um  einen  Karbonatstein,  der  übrigens  schon  heim 
Lösen  in  Salzsäure  durch  Kohlensäureentwicklung  sich  anzeigt. 

Ist  der  durch  Ammoniak  entstandene  Niederschlag  in  Essigsäure  unlöslich, 
so  besteht  er  aus  oxalsaurem  Kalk  (mikroskopischer  Nachweis),  ist  er  dagegen  in 
Essigsäure  löslich,  so  ist  ein  Oxalatstein  ausgeschlossen. 
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Bezeichnung 

der 
Harnsteine 

Größe 
Oberfläche 
Konsistenz 

Farbe 

Häufigkeit 

Durchlässigkeit  ftlr 
Röntgenstrahlen 

Sonstige  Bemerkungen 
und  chemisches  Verhalten 

Urate 

aus  Harnsäure 

und  saurem 

hamsauren 

Natron 

Gries  oder  erbsen- 

bis  haselnußgroß» 

aber  atich  weit 

größer 

Glatt,  rauh  oder 
wenig  höckrig 

Sehr  hart 

Graugelb 

bis 
braunrot 

Sehr  häufig 

Durchlässig 

Größere  Steine  zeigen  auf 
der  Bruchfläche  konzen- 
trische,  oft   ver- 
schieden gefärbte 
Schichten. 
B'ast  ohne  Rückstand  ver- 
brennlich, geben  die 
Murexidprobe 

Ammonurat 

Klein 

Weich,  erdig 

Hellgelb 

Grau 

bis 

blaßbraun 

Dtinkelbraun 

bis 
schwärzlich 

Selten, 
nur  bei  Neu- 
geborenen 
rel.  häufig 

Durchlässig 

Murexidprobe,  in  NaOH 

unter  NH^ -Entwicklung 

löslich 

Oxalate 

aus  oxalsaurem 
Kalk 

a)  klein.  Hanfsamen- 
steine 

Glatt 
Sehr  hart 

b)   Größer  bis 
Hühnerei  große 

Höckrig  (maulbeer- 
artig) 

Sehr  hart 

Häufig 

Undurchlässig 

Nicht  verbrennlich. 
In  Essigsäure  nur  beim  Er- 
hitzen, in  Salzsäure  schon 
in  der  Kälte  ohne  Auf- 
brausen löslich.  Dagegen 
löst  sich  das  geglühte  Stein- 
pulver (CaCOj  in   Säuren 

unter  Auflirausen 

Phosphate 

aus  Erd- 

phos])haten 

(vorwiegend 

normalem  phos- 

phornauren 

Kalk  und 

Trippel- 

phos]>hat) 


Karbonate 

aus  kohlen- 
saurem Kalk 


Zystin 


Wechselnd^  oft  sehr 
groß 

Sandig  rauh 
Bröcklig  porös 


Grau 
oder 
schmutzig 
weiß 
auch 
blaßgelblich 


Häufig 


JVechselnd 
Kreideilbnlich 

Hart 


ließ  lieh 


Selten 


Afeist  klein 

Glatt  oder  rauh 

W  eich 


Weißlich 

oder 
matttrelb 


Sehr  selten 


Wonig  durchlässig 

Meist  ungeschichtet,  ge- 
körnt, nicht  verbrennlich. 
In  Säuren  ohne  Aufbrausen 

löslich. 
Phosphorsäurereaktion :  Zu- 
satz von  molybdänsaurem 
Amnion  zur  salpetersauren 
Lösung  unter  Erwärmen : 
Gelber  Niederschlag 

öfter  bei   Pflanzenfressern 
gefunden 

Nicht  verbrennlich. 
Von     Säuren    unter    Auf- 
brausen (CO., -Entwicklung), 
nahezu    vollständig    gelöst 

Auf  dem   Durchschnitt 
kristallinisch  aussehend 

Verbrennlich. 

In  Salzsäure  und  Ammoniak 

oder   Soda  löslich,  durch 

Essigsäure  fällbar  (i>ag.  :n2) 
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Man  prüft  die  essigsaure  Lösung  auf  Phosphorsfture.  Zu  diesem  Zweck 
setzt  man  zu  molybdänsauren  Ammoniak  Salpetersäure,  erwärmt  und  setzt  die  za 
prüfende  Lösung  hinzu.  Bei  Gegenwart  von  Phosphorsäure  entsteht,  eventuell  erst 
nach  einigem  Stehen,  ein  gelber  Niederschlag  von  phosphormolybdänsaurem  Ammoniak. 

Gibt  die  essigsaure  Lösung  bei  Zusatz  von  oxalsaurem  Ammoniak  einen 
feinen  weißen,  kristallinischen  Niederschlag  (oxalsaurer  Kalk),  so  ist  Kalzium 
vorhanden. 

Hat  man  alles  Kalzium  ausgefällt  (durch  überschüssig  zugesetztes  oxalsaures 
Ammon  und  mehrstündiges  Absetzenlassen  des  Niederschlags),  so  filtriert  man  und 
versetzt  reichlich  mit  Ammoniak.  Bei  Anwesenheit  von  Magnesia  scheidet  sich 
beim  Erwärmen  oder  nach  einigem  Stehen  ein  weißer  kristallinischer  Niederschlag 
von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  aus. 

Auf  Ammoniak  prüft  man  das  salzsaure  Filtrat  (des  Steinpulvers),  indem 
man  mit  Lauge  erwärmt.  Man  kann  auch  direkt  eine  Probe  des  Pulvers  (Phosphat- 
stein) mit  Lauge  erwärmen  und  entweichendes  Ammoniak  durch  den  Geruch  usw. 
(pag.  256)  nachweisen. 


Spezielle  Symptomatologie  der  wichtigsten  Nieren- 
und  Blasenkrankheiten,  die  fär  die  innere  Diagnostik 

in  Betracht  kommen. 

Nierenentzündungen   (Morbus    Brigthii).      L  Akute  Nephritis.    In 

der  Regel  fieberloser  Verlauf,  Druckempfindlichkeit  und  Schmerzen  in  der 
Lendengegend    können   namentlich  anfangs  vorhanden  sein. 

Von  den  Symptomen  ist  am  wichtigsten  der  Hydrops,  der  hohe  Grade 
erreichen  kann,  je  nach  der  Ätiologie  der  Nephritis  aber  sehr  wechselnd 
auftritt.  Die  Ödeme  beginnen  meist  im  Gesicht  (Lidseh wellung,  gedunsenes 
Aussehen).     Puls  häufig  gespannt. 

Urinbefund:  Menge  stark  vermindert,  500  bis  zu  200  ccm  und 
weniger,  sauer,  fleischwasserfarben  bis  braunrot  oder  auch  nur  trüb  ohne 
blutige  Beimengung,  spezifisches  Gewicht  über  1020,  dabei  der  Harnstoff- 
gehalt  erheblich  vermindert,  hoher  Eiweißgehalt,  0,5 — 1^/q  und  darüber,  am 
geringsten  im  Beginn  bei  der  hämorrhagischen  Form.  Das  Sediment  zeigt 
reichlich  organisierte  Bestandteile:  Hyaline,  granulierte  und  Epitbelzylinder, 
bei  der  hämorrhagischen  Form  Blutzylinder  und  rote  Blutkörperchen,  zum 
Teil  verändert,  ausgelaugt  usw.,  Leukozyten,  Nierenepithelien,  zum  Teil  ver- 
fettet, körnigen  Detritus,  harnsaure  Salze. 

Für  die  Diagnose  ist  die  Ätiologie  (Infektionskrankheiten,  Erkältungen, 
Vergiftungen  usw.)  zu  berücksichtigen. 

Im  Verlaufe  der  akuten  Nephritis  werden  nicht  selten  urämische  Er- 
scheinungen, Erbrechen,  Durchfälle,  Hautjucken,  Kopfschmerzen  und  Somno- 
lenz  beobachtet,  die  sich  bis  zu  ausgesprochener  Urämie  (Krämpfe,  Koma) 
entwickeln  können. 

2.  Chronische  parenchymatöse  Nepliritis.  Schleichender  Beginn,  selten 
aus  der  akuten  Form  hervorgegangen.  Auffallende  Blässe  der  Haut,  der 
Hydrops,  meist  an  den  Füßen  beginnend  und  oft  außerordentlich  hoch- 
ff^^^Ef  S^^^  gewöhnlich  auf  die  Körperhöhlen  über.  Die  Pulsspannung  ist 
vermehrt,  das  Herz  hypertrophisch.  Suburämische  Erscheinungen  (gastrische 
Störungen  und  Kopfschmerzen)  stellen  sich  schon  frühzeitig  ein,  auch  aus- 
gesprochene urämische  Zustände  sind  im  späteren  Verlaufe  häufig,  ebenso 
Netzhautveränderungen . 

Urin bef und:  Die  Harnmenge  ist  gewöhnlich  herabgesetzt,  aber  nicht 
so  stark  wie  bei  der  akuten  Nephritis.  Das  spezifische  Gewicht  ist  ver- 
mehrt, der  Eiweißgehalt  schwankt  gewöhnlich  um  0,5%  hemm,  kann  aber 
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auch  beträchtlich  höher  sein.  Das  Aussehen  ist  verschieden,  je  nachdem  es 
sich  um  die  große  weiße  Niere  oder  um  die  hämorrhagische  Form  handelt, 
trüb  gelblieh  oder  auch  fleisch  wasserfarbig  bis  braunrot  Dementsprechend 
variiert  auch  das  mikroskopische  Harnbild  (Menge  der  Blutkörperchen  und 
Blutschatten,  eventuell  Blutzylinder).  Im  Vordergrund  steht  meist  die  Ver- 
fettung der  zelligen  Elemente,  nicht  selten  beobachtet  man  Fettröpfchen- 
zylinder, im  übrigen  alle  Arten  von  Zylindern,  auch  Wachszylinder. 

Der  Verlauf  erstreckt  sich  selten  über  zwei  Jahre,  doch  kommen 
namentlich  auch  Übergänge  in  Schrumpf niere  vor.  Diese  sekundäre  Schrumpf- 
niere entspricht  dann  im  wesentlichen  dem  Bild  der  genuinen  Schrumpf  niere. 
Der  Tod  erfolgt,  wenn  nicht  vorzeitig  Komplikationen  dazu  führen,  meist 
im  urämischen  Stadium. 

3.  Chronische  interstitielle  Nephritis  (genuine  Schrumpfniere):  Die  Ent- 
wicklung ist  eine  sehr  allmähliche,  die  Krankheit  kann  lange  Zeit  völlig 
latent  bleiben.  Die  Haut  ist  meist  blaß  und  trocken,  es  besteht  leichtes 
Knöchelö<lem.  Stärkere  Anschwellungen,  die  nicht  zum  typischen  Krank- 
heitsbild gehören;  stellen  sich  bei  sinkender  Herzkraft  ein.  Meist  kommt 
eine  ausgesprochene  Hypertrophie  des  linken  Herzens  zustande;  der  Puls  ist 
hart,  der  Blutxlruck  stark  erhöht.  £^  besteht  Neigung  zu  Blutungen  (Nasen- 
bluten, Apoplexien,  Netzhautblutungen  usw.)  und  sehr  gewöhnlich  entwickelt 
sich  eine  Retinitis  albuminurica.  Urämische  Erscheinungen  machen  sich  in 
wechselnder  Art  und  Intensität  geltend. 

Urinbefund:  Die  Harnmenge  ist  vermehrt,  2000 — 3000  ccm  und 
darüber,  das  spezifische  Gewicht  ist  gering  (auch  wenn  die  Harnmenge 
vorübergehend  sinkt)  1012 — 1006,  das  Aussehen  klar^  hellgelb,  oft  mit 
einem  grünlichen  Farben  ton,  der  Eiweißgehalt  ungefähr  1  ^j^^,  oft  weniger; 
vorübergehend  kann  der  Urin  sogar  eiweißfrei  sein.  Das  Sediment,  dement- 
sprechend äußerst  spärlich,  enthält  eine  geringe  Zahl  meist  hyaliner  Zylinder,, 
vereinzelte  Epithelien,  Leukozyten,  eventuell  Erythrozyten. 

Der  Verlauf  erstreckt  sich  über  viele  Jalire,  selbst  bei  voll  ausgebil- 
deten Krankheitszeichen.  Der  Tod  erfolgt,  wenn  nicht  Komplikationen  ein- 
treten, sehr  häufig  durch  Urämie. 

Amyloidniere:  Symptome  und  Verlauf  hängen  von  dem  Grundleiden 
ab,  das  für  die  Diagnose  oft  ausschlaggebende  Bedeutung  hat  (Lungenphthise 
und  Darm  tuberkulöse,  chronische  Eiterungen,  Syphilis).  Amyloidose  anderer 
Organe  wird  selten  vermißt  (Leber-  und  Milzschwellung,  andauernde  Durch- 
fälle);   Hydrops    ist   meist   vorhanden.    Blässe   und  Kachexie  ausgesprochen. 

Urin bef und  wechselnd  und  wenig  charakteristisch.  Die  Menge  ist 
normal  oder  vermehrt,  die  Farbe  hellgelb,  das  spezifische  Gewicht  verringert,, 
ca.  1010,  der  Eiweißgehalt  manchmal  gering,  häufig  aber  reichlich,  1^/q  und 
mehr;  Zylinder  fehlen  öfters,  in  anderen  Fällen  sind  im  Gegenteil  zahlreiche 
hyaline,  granulierte  und  Wachszylinder  vorhanden,  auch  verfettete  Epithelien 
kommen  vor.  Die  schwankende  Urin  beschaff enheit  ist  durch  den  Grad  der 
meist  gleichzeitig  bestehenden  Nephritis  (parenchymatöse  und  interstitielle 
Veränderungen)  bedingt. 

Im  Verlauf  der  Amyloidnierenerkrankung  sind  Herzhypertrophie  und 
Urämie  selten. 

Stannngsniere.  Allgemeine  Stauungserscheinungen:  Ödeme,  meist  an 
den  unteren  Extremitäten,  Stauungsleber,  eventuell  Stauungsmilz,  Zyanose 
des  Gesichts  und  der  Hautdecken,  während  Nephritiker  gewöhnlich  eine  fahl- 
gelbliche Hautfarbe  zeigen.  Dyspnoe,  Puls  meist  klein  und  irregulär,  As- 
zites. Alle  diese  Symptome  hängen  in  ihrer  Entwicklung  vom  Grundleiden 
ab^  dessen  Nachweis  für  die  Diagnose  ausschlaggebend  ist.    Es  handelt  sich 


330    WiKTEKNiTZ,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Urogenitalti*aktus. 

vorwiegend  um  chronische  Herzkrankheiten,  namentlich  Klappenfehler,  be- 
sonders der  Mitralis,  Herzmuskelerkrankungen  und  chronische  Lungenkrank- 
heiten (Bronchitiden  und  Emphysem). 

Urinbefund:  Harnmenge  vermindert,  1000 — 500  ccm,  sauer,  spe- 
zifisches Gewicht  erhöht,  1025  —  1030  und  darüber,  dunkel,  trüb,  meist 
durch  rötlich  gefärbte  Urate.  Der  Biweißgehalt  ist  gering  und  schwankt, 
in  der  Regel  nicht  über  1  ^/qq  ,  doch  kommen  vorübergehend  Eiweiß- 
mengen bis  etwa  3  %o  vor.  Im  Sediment  finden  sich  neben  Uraten  und 
Harnsäure  spärlich  rote  Bbukorperchen,  Leukozyten  und  Epithelien,  hyaline 
Zylinder,  aber  auch  granulierte  und  Epithelialzylinder. 

Der  Verlauf  hängt  von  dem  Grundleiden  ab,  die  Stauungserscheinungeu 
(Albuminurie  usw.)  gehen  prompt  bei  Hebung  der  Herzkraft  zurück. 
Uiämische  Erscheinungen  fehlen  (auch  bei  sehr  erheblicher  Harn- 
verminderung). 

Schwangerschaf tsniere :  Während  der  Schwangerschaft  auftretende 
Ödeme  an  <lefi  Beinen  und  Labien,  oft  in  sehr  beträchtlichem  Grade.  Es 
kann  zu  allgemeinem  Hydrops  kommen. 

Der  Urin  ist  vermindert,  meist  trüb,  eiweißhaltig,  1  —  2  ^/^q,  aber 
auch  1  ®/o  und  noch  mehr.  Hyaline,  granulierte  und  verfettete  Zylinder 
sind  meist,  wenn  auch  spärlich,  vorhanden. 

In  mehr  als  30  ^/q  der  Fälle  setzt  beim  Beginn  der  Wehen tätigkeit 
Eklampsie  ein. 

Maßgebend  für  die  Diagnose  der  Schwangerschaftsniere  ist. 
daß  der  Urin  vor  der  Gravidität  normal,  d.  h.  eiweißfrei  war.  Die 
Schwangerschaftsniere  hat  also  nichts  mit  einer  vorher  bestandenen  Nephritis 
zu  tun.  Meist  verschwindet  die  Albuminurie  rasch  nach  der  Entbindung, 
es  kann  aber  auch  ausnahmsweise  eine  Schrumpfniere  sich  entwickeln. 

HämorrhagiAclier  Nicreninfarkt  ist  selten.  Plötzlich  einsetzende  Hämaturie, 
die  nach  einigen  Tapfen  wieder  abklingt,  meist  mit  einseitigen  Nierenschmerzen 
verknüpft.  Die  Diagnose  hängt  in  erster  Linie  von  dem  Nachweis  der  ursächlichen 
Herzerkrankung  (Dilatation  und  Schwäche  des  linken  Ventrikels)  ab. 

Pyelitis  und  Pyelonephritis  (suppurative  Nephritis).  Schmerzen  in 
der  betreffenden  Nierengegend,  besonders  auch  bei  Druck,  unregelmäßig 
remittierendes  Fieber,  mituntiT  Schüttelfrö??te.  Vorübergehend,  bei  Ver- 
stopfung des  Ureters,  ein  schmerzhafter  Tumor  nachweisbar.  Im  übrigen 
ist  der  Verlauf  äußerst  wechselnd,  die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  ge- 
nannten Symptome,  den  ätiologi jachen  Vorgang,  die  Harnbeschaffenheit  und 
ist  mit  Sicherheit  (Trennung  von  der  Zystitis)  oft  nur  durch  Zystoskopie 
bzw.  Ureterenkatheterismus  zu  stellen. 

Als  ein  ätiologirsches  Moment,  das  häufig  nicht  gewürdigt  wird,  ist 
während  der  Gravidität  Druck  des  Uterus  auf  einen  Ureter,  namentlich  rechts- 
seitig, anzusehen.  /^Dabei  kommt  es  zur  Harnstauung  im  Nierenbecken, 
Einwanderung  von  Kolibazillen  und  oft  plötzlich  einsetzender  Pyelitis  oder 
WMHiigstcns  zur  Hydronephrose). 

Im  Verlauf  der  Pyelitis  können  sich  durch  Verstopfung  des  Ureters 
mit  Eiter  und  Schleim  Nierenkoliken  einstellen;  mitunter  entsteht  vorüber- 
gehend (intermittierend)  eine  Hydro-  bzw.  Pyonephrose  (Nachweis  eines 
Tumors!). 

Urinbefund:  Der  Harn,  dessen  M(?nge  manchmal  vermehrt  ist,  sieht 
trüb  aus,  reagiert  sauer,  enthält  Eiterkörperchen,  oft  in  großer  Zahl,  und 
Bakterien.  Eiweißgehalt  im  ganzen  gering.  Zylinder  können  fehlen,  sind 
aber,    wenn    vorhanden,   für   die    Mitbeteiligung   des   Nierenparenchyms    be- 
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weisend.     NierenepiÜieüen    sind   oft   nicht   sicher  von  gequollenen  oder  ver-. 
fetteten  Eiterkörperchen  zu  unterscheiden. 

Die  Abgrenzuug  einer  leichten,  namentlich  in  Heilung  befindlichen 
Pyelitis  oder  Pyelonephritis,  bei  denen  die  Harnmenge  mitunter  erheblich; 
vermehrt  ist,  kann  der  Schrumpfniere  gegenüber  gelegentlich  Schwierigkeiten 
machen. 

Nierentuberknlose  (und  zwar  die  primär  in  der  Niere  lokali- 
sierte chronische  Tuberkulose  im  Gegensatz  zu  der  akuten  miliaren 
Tuberkulose  der  Nieren).  Sie  ist  meist  nur  Teilerscheinung  einer  Uroge- 
nitaltuberkulose und  verläuft  häufig  einseitig  oder  vorwiegend  einseitig., 
unter  dem  Bild  einer  Pyelozystitis.  Die  Schmerzen  in  der  Lenden-(Nieren-) 
gegeiul  sind  oft  sehr  ausgesprochen,  zeitweise  kolikartig,  die  erkrankte  Niere 
ist  in  späteren  Stadien  meist  als  diiickempfindlicher  Tumor  palpabel.  Re-^ 
mittierendes  Fieber,  zunehmende  Abmagerung,  Schweiße  usw.,  zuweilen  aber 
ein  sehr  langsamer,  fas*t  symptomloser  Verlauf. 

Der  Harn  bietet  die  Zeichen  der  Pyelitis  dar,  reagiert  immer  sauer, 
zeigt  normale  oder  vermehrte  Menge.  In  eitrig  käsigen  Bröckeln  können 
reichlich  Tuberkelbazillen  eingeschlossen  sein.     Blutungen  sind  häufig. 

Nierengeschwülste  (Hydronephrose,  Nierenzysten  und  Echinokokkus, 
ferner  Nierenkrebs  und  Nieren sarkom).  Über  die  diagnostischen  Methoden 
und  Hilfen  zur  Erkennung  von  Nierentumoren  vergleiche  man  die  Dar- 
stellung auf  pag.  245  u.  246. 

Die  Diagnose  eines  Nierenechinokokkus  ist  gesichert,  wenn  in  der 
Punktionsflüssigkeit  bzw.  im  Urin  Hacken  oder  Membranen  nachgewiesen 
werden,  oder  wenn  ein  Abgang  von  Echinokokkusbläschen  erfolgt.  Hydro- 
nephrosen  zeigen  wechselnde  Größe  des  Tumors  und  charakteristische  Be- 
schaffenheit der  Punktionsflüssigkeit  (vgl.  Nachweis  von  Harnstoff,  pag.  270). 
Die  soliden  Tumoren,  Karzinome  und  Sarkome,  veranlassen  häufig  Häma- 
turie und  nehmen  einen  malignen   Verlauf. 

Nierensteine  (Nephrolithiasis).  Nierenstein koliken  entstehen,  wenn 
ein  Nierenstein  aus  dem  Nierenbecken  in  den  Ureter  wandert  und  dort  ein- 
geklemmt wird.  Gewöhnlich  einseitig  heftigste  Schmerzen,  die  längs  des 
Ureters  zur  Blase,  oft  auch  in  die  Harnröhre,  in  den  entsprechenden  Hoden 
und  Oberschenkel  ausstrahlen. 

Es  entsteht  Harndrang,  wobei  spärlicher  konzentrierter,  oft  blutiger 
Urin  entleert  wird.  Nierensteine  können,  wohl  reflektorisch,  auch  ileus- 
ähnliche  Erscheinungen  hervorrufen. 

Bei  doppelseitigem  Ureteren Verschluß  durch  Nierensteine  oder  bei  reflek- 
torischer Wirkung  eines  Nierensteins  auf  die  andere  Niere  kann  Anurie 
eintreten  (kalkulöse  Anurie),  die  bei  längerer  Dauer  urämische  Erscheinungen 
zur  Folge  hat.  Für  die  Diagnose  entscheidend  ist  die  Harn  beschaffen  hei  t, 
speziell  der  Abgang  eines  oder  mehrerer  Steine  oder  von  Nierengries,  in 
über  90  ®/q  kann    die  Röntgenographie  Aufschluß  bringen. 

Wanderniere  (Ren  mobilis,  Nephroptose).  Über  den  palpatorischen 
Befund  vergleiche  man  die  Angaben  auf  pag.  246.  Die  W^anderniere,  die 
überwiegend  bei  Frauen  und  häufiger  rechtsseitig  beobachtet  wird,  verursacht 
meist  ein  Gefühl  von  Druck  und  Ziehen,  mitunter  bei  Bewegungen  heftige 
Schmerzen  im  Kreuz  oder  Unterleib,  bis  in  die  Oberschenkel  ausstrahlend. 
Damit  verknü[)fen  sich  mannigfache  neurasthenische  Symptome  von  Seiten 
des  Magens  und  der  Verdauungsorgane;  oft  besteht  allgemeine  Enteroptose. 

Die  Wanderniere  kann  intermittierende  Albuminurie  veranlassen,  in 
seltenen  Fällen  Einklemnuingserscheinungen,  die  mit  bedrohlichen  Syn)ptomen, 
heftigen    koliitartigen  Schmerzen,    Erbrechen,    Kollaps,    verminderter  Diurese 
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einhergehen  (Abknickung  oder  Drehung  des  Ureters  mit  Beteiligung  der 
Nierengefäße  und  Nerven). 

Aknte  Zystitis.  Die  Erkrankung  setzt  häufig  mit  Fieber  ein,  auch 
Schüttelfröste  kommen  im  Beginn  vor.  Das  Hauptsymptom  ist  ein  quälender 
Harndrang  und  schneidende,  brennende  Schmerzen  bei  jedem  Versuch,  Urin 
zu  lassen.  Häufigkeit  und  Dauer  dieser Tenesmen  sind  (je  nachdem  Grad 
und  der  Ätiologie  der  Zystitis)  sehr  verschieden.  Die  Blaseng^end  ist, 
namentlich  bei  Druck,  schmerzhaft. 

Die  Harn  menge  ist  annähernd  normal,  dabei  erfolgt  die  Entleerung 
oft  nur  tropfenweise.  Reaktion  meist  sauer.  Aussehen  trübe,  oft  blutig, 
Eiweißgehalt  ca.  0,1  7o- 

Mikroskopisch  findet  man  zahlreiche  rote  Blutkörperchen,  weniger 
reichlich  Leukozyten,  sehr  zahlreich  Blasenepithelien  und  Bakterien. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  je  nach  der  Ätiologie  sehr  wechselnd. 
Das  akute  Stadium  hält  nur  einen  halben,  einen  oder  mehrere  Tage  an, 
um  dann  meist  allmählich  abzuklingen.  Gewöhnlich  bleibt  für  einige  Zeit 
eine  gewisse  Empfindlichkeit  der  Blase  zurück.  Es  kann  aber  auch  Über- 
gang in  chroniche  Zystitis  erfolgen. 

Chronische  Zystitis.  In  der  Regel  ein  allmählicher  Beginn  und 
Verlauf,  erst  bei  zunehmender,  entzündlicher  Veränderung  der  Blasen  wand 
stellt  sich  Harndrang  mit  schmerzhaften  Entleerungen,  selbst  Blasenkrampf 
ein.  Es  kann  Schmerzempfindlichkeit  der  Blasengegend  namentlich  bei 
Druck  bestehen.  Fieber  tritt  gewöhnlich  nur  bei  akuten  Nachschüben  oder 
beim  Übergreifen  des  Prozesses  auf  das  Nierenbecken  auf.  Betreffs  der 
zystoskopisch  nachweisbaren  Veränderungen  vergl.  pag.  251,  betreffs  der 
Diagnose^  femer  „die  TnoMPSONsche  Zweigläserprobe**. 

Urinbefund:  Menge  und  Farbe  sind  meist  nicht  verändert,  das 
Aussehen  ist  trübe,  die  Reaktion  sauer  oder  alkalisch,  je  nach  der  Natur 
der  bakteriellen  Infektion.  (Die  gewöhnlichen  Eitererreger,  Staphylokokken 
und  Streptokokken,  ferner  Proteusarten  u.  a.  bedingen  alkalische  Gärung, 
während  Kolibazillen,  Tuberkelbazillen  und  Gonokokken  den  Harnstoff  nicht 
zersetzen,  so  daß  die  Reaktion  so  lange  wenigstens,  bis  eine  Mischinfektion 
Platz  greift,  sauer  bleibt).  Das  Sediment  enthält  zahlreiche  Bakterien,  Eiter- 
köq)erchen,  Blasenepithelien,  eventuell  rote  Blutkörperchen.  Bei  alkalischer 
Reaktion  finden  sich  außerdem  reichlich  Erdphosphate,  Trippelphosphate 
und  Ammonurat;  der  Bodensatz  wird  zähschleiniig,  die  Trübung  nimmt  zu, 
stechender  Geruch  stellt  sich  ein.  Betreffs  Hydrothionurie  und  Pneumaturie 
s.  pag.  256. 

Blasentnberknlose  entsteht  durch  Fortleitung  von  der  Niere  oder 
den  Genitalorganen  aus  und  bietet  die  Symptome  einer  Zystitis  dar.  Da 
die  Geschwüre  nicht  selten  im  Blasenfundus  sitzen,  so  stellen  sich  häufig 
besonders  heftige  Schmerzen,  Harndrang  und  blutige  Urinentleerungen  ein. 
Eine  sichere  Diagnose  wird  oft  nur  durch  die  Zystoskopie  ermöglicht. 

Blasensteine  verursachen  mitunter  keine  anderen  Symptome  als  die 
der  begleitenden  chronischen  Zystitis.  Bei  größeren  Steinen  bestehen  häufig 
Schmerzen,  die  sich  namentlich  bei  Bewegungen  steigern  und  nach  dem 
Damm  hin,  in  die  Eichel  usw.  ausstrahlen.  Dabei  kommen  leicht  Blutungen 
zustande.  Tenesmen  und  eine  oft  plötzlich  erfolgende  Unterbrechung  des 
Harn  Strahls,  wenn  der  Patient  den  Urin  im  Stehen  läßt,  sind  charak- 
teristische Zeichen.  Außer  Sondenuntersuchung  und  Zystoskopie  kommt 
die  Röntgenographie  für  die  Diagno.se  in  Betracht. 

Blasengesch^ülste  (Papillom,  auch  papillöses  Fibrom,  Zotten- 
polyp  oder   „Zotten krebs"   genannt   und  Karzinome,   die   meist   sekundär 
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Harnmenge 

Ausgehen 

Spez.  Gewicht 

Eiweiügehalt 
Sediment 

Daner 
Folgeznstände 

Stauungsniere 

1 

Gering 
Dunkel  rötlich 
Hoch 

Gering 

MäÜig:  Urate,  spärlich 
hyaline  Zylinder,  verein- 
zelte rote  und  weiße  Blut- 
körperchen 

Solange  die  Stauung 
dauert 

Keine  Urämie,  Herz- 
tod, Infarkt  usw. 

Akute 
Nephritis 

Gering 

Oft  hämorrhagisch 
trübe 

Hoch 

Sehr  hoch 

Reichlich:  Weiße  und  rote 
Blutkörperchen,  granulierte 
und  hyaline  ev.  Blutkörper- 
chenzylinder, Epithelien, 
Urate 

H^ochen  bis  'ja  Jahr 

Oft  Urämie  besonders 
bei  Scharlachnephritis 

Chronisch 

parenchymatöse 

Nephritis 

Etitfos  vermindert 

Trübe,  meist  fleisch- 
wasserf arbig 

Etwas  erhöht 

Hoch 

Reichlich:  Alle  Arten 
Zylinder,  Verfettung,  rote 
und  weiße  Blutkörperchen 

/ — 2  Jahre 

Hydropsien,  Herz- 
hypertrophie, oft 
Urämie 

Genuine 
Schrumpfniere 

Stark  vermehrt 
Hell,  blaß 
Niedrig 

Gering 

Sehr  gering:  Spärlich 
hyaline  Zylinder,  verein- 
zelte Epithelien  und  Blut- 
körperchen 

Mehrete  Jahre  bis 
Jahrzehnte 

Herzhypertropie, 

keine  Ödeme,  sehr  oft 

Urämie 

Amyloidniere 

Ziemlich  normal^  oft 
etzvas  vermehrt 

Meist  klar,  hellgelb 

Normal  oder 
geringer 

Wechselnd^  meist  hoch 

Gering:  Hyaline  und 
granulierte,  auch  Wachs- 
zylinder 

Mehrere  Jahre 

Meist  starke  Ödeme, 
keine  Urämie 

Pyelitis 

Normal  oder 
vermehrt 

Getrübt 

Normal  oder 
vermindert 

Normal  oder 
vermindert 

Meist  stark  getriibt» 
eventuell  blutig 

Normal 

Sehr  gering 

\orwiegend  Eiterkörper- 
chen,  Epithelzellen  even- 
tuell Bakterien 

Je  nach  der  Ätiologie 
vorübergehend  oder 
chronisch 

Fieber,  eventuell 
Pyelonephritis 

Zystitis 

Gering 

Vor^'iegend  Eiterkörper- 
chen,  Epithelzellen  be- 
sonders auch  große  Platten- 
epithelien  ev.  rote  Blut- 
körperchen. Kristalle  von 
Trippelphosphat  und 
1    Ammonurat,  meist  Bak- 
terien 

Wenige   läge  bis 

dauernd  (akute  und 

chronische  Form) 

Fieber  meist  fehlend, 
Geruch  des  Urins  oft 

stechend  bei 
alkalischer    Reaktion. 
Hämaturie  bei  Blasen- 
steinen.    Aszen- 
dierend:  Pyelitis  und 
Pyelonephritis 
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entstehen).  Bei  der  Vieldeutigkeit  der  häufigsten  Symptome,  Hämaturie 
und  Schmerzen,  ist  die  Diagnose,  wenn  nicht  zystoskopische  Untersuchung 
möglich  ist,  oft  sehr  schwierig. 

Bezüglich  der  diagnostischen  Deutung  einer  Hamblutung  vei^leiche 
man  auch  f>ag.  337  u.  338.     „Die  Zweigläserprobe". 

Nerröse  Blasenerkrankangen  (sensible  und  motorische  Neurosen) 
können  die  gleichen  Symptome  wie  organische  Veränderungen  der  Harnblase  her\'or- 
rufen.  E»  ist  daher  bei  Annahme  ..nenOser*  BlasenstOrungen  erforderlich,  Katarrhe» 
Steinbildung  usw.  als  primäre  Krankheitsursache  auszuschließen. 

Zum  Schlüsse  füge  ich  noch  eine  Tabelle  an,  die  ohne  alle  Details 
die  ausschlaggebenden  differentialdiagnostischen  Punkte  bei  den  wichtigsten 
Nieren-  und  Blasen krankheiten  nebeneinander  stellt  (vgl.  pag.  333): 
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Penis  und  Skrotum  sind  der  Inspektion  und  Palpation,  Hoden, 
Nebenhoden  und  Samenstrang  nur  der  Palpation  unmittelbar  zu- 
gänglich. 

Die  Prostata  wird  vom  Mastdarm  aus  palpiert,  wobei  man  die 
beiden  seitlichen  Lapi)en  und  den  verbindenden  Istmus  (auch  als  Mittel- 
lappen bezeichnet)  abtastet.  Nach  oben  grenzt  die  Prostata  unmittelbar  an 
den  Sphincter  vesicae. 

Die  Prostata  hat  ungefähr  die  Form  einer  Kastanie  und  besteht  aus  dem 
inneren,  vorwiegend  drÜHigen  Teil,  einer  äußeren  Muskulatur  und  einer  binde- 
gewebigen Kapsel.  Sie  ist  zwischen  Symphyse  und  Mastdarm  so  eingebettet,  daß 
der  größte  Teil,  das  ganze  Drüsenparenehym.  hinter  der  Harnröhre  liegt,  wfihrend 
nach  vom  nur  die  Muskelschicht  um  die  llamrOhn*  berumgreift. 

Die  Hypertrophie  der  Prostata  führt  zur  Verengerung  der  HamrOhre  mit 
all  ihren  Kolgezuständen.  Die  obere  Grenze  der  ProstabiIa])pen  ist  bei  erheblicher 
Vergrößerung  der  Drüse  nicht  abzutasten. 

Bei  den  entzündlichen  Erkrankungen  der  Prostata  (Prostatitis  acuta  und 
chronica,  meist  gonorrhoischen  l'rsprungs)  mengt  sich  lYostatasekret  eventuell  Eiter 
und  Blut  dem  Urin  bei  (vgl.  ,,Die  Zweiglilseri)n»be**,  pag.  837). 

Bei  der  Pnlpation  der  Prost^ita  (betreffs  der  Digitaluntersuchung  des 
Rektums  vergleiche  man  Kapitel  XI)  erhält  man  Aufschluß  über  die  Größe^ 
Form,  Oberflächen  beschaffen  hei  t  und  Konsistenz  (normal,  verhärtet,  fluk- 
tuierend), beachtet  Schmerzhaftigkeit  und  kann  eventuell  durch  einen  auf 
die  Drüse  von  allen  Seiten  ausgeübten  Druck  und  nachfolgendes  Aus- 
streichen der  Harnröhre  das  milchig  aussehende  Sekret  der  Prostata  zur 
Untersuchung  gewinnen. 

Das  Sekret  der  Prostata  enthält  die  sog.  Amyloidkörper,  corpora 
amylacea,  die  einen  geschichtlichen  Bau  besitzen,  ferner  nindliche,  leicht 
glänzende  Körner,  die  wahrscheinlich  aus  Lezithin  bestehen,  etwa  halb  so 
groß  wie  rote  Blutkörperchen  (Fürbrin-cjer)  und  Prostata kri stalle  (vgl. 
Sp<Tmakri .stalle),  aufk'rdeni  vereinzelte  Zellen.  Das  Prosta tasekret  soll  den 
spezifischen  Si)ennageruch  veranlassen. 

Die»  CowPKKschen  Drüsen  (vgl.  |mg.  252)  sind  nur  bei  gonorrhoischer 
Entzündung  als  etwa  bohnongrolie  schmerzhafte  (lebilde,  ungefähr  in  der  Mitte 
des  Daniinc^s  zu  tiisten. 

Die  Samen  bl tischen  produzieren  teils  ein  s])ezifisehes  Sekret,  das  aus 
gelatinösen  Klüniprhen  besteht,  die  an  jre<|uollene  SajrokünnT  erinnern,  teils  dienen 
sie  zur  Aufnahme  des  Samens  (Hodensekret).  Sie  werden  jrleichfalls  nur  ausnahms- 
weise bei  chronischen  Entzündun^sprozessen  (Tuberkulose)  mit  einem  kleinen  Anteil 
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vom  Mastdarm  aus  an  der  hinteren  Blasenwand  palpabel.  Bei  den  verhfiltnb- 
inälSig  seltenen,  mclitt  gonurrhoischen  Entzündungen  der  Samenblasen  (Sperma- 
tozj'Btitis)  kommt  et  meist  zu  Mutiger  oder  schokoladennrtiger  Färbun);  der  Samen- 
flusKJgkeit  (HSmospermie). 

Die  Sauienflässigkeit  (Sperniaflüsaigkeit)  stellt  nicht  einfach  das 
Hodensekret  dar,  sondern  setzt  sich  vorwiegend  aus  den  Sekreten  der  Hoden, 
der  Samen bläschen  und  der  Prostatadrüse  zusammen. 

Den  wichtigsten   Bestandteil  bilden  die  Spermatozoen,  die  von  den 
Ho<)en  geliefert  werden.     Sie   überwiegen    weitaus   im    mikroskopischen  Bild, 
«nd  ungefähr  50^  lang  und  lassen  bei  stärkerer 
Vergrößerung    außer    dem    charakleristiMcb    aus- 
sehenden Kopf,   ein    kurzes  Mittelstück  und  den  -^     .<>       /  \  f,  \ 
langen  dünnen,  tn  lebhafter  Bewegung  begriffenen  -  V'    i    y/    i.  \ü  J 
Schwanz  erkennen  (Fig.  135).     Die  Zahl  der  mit        ^  ^f\b'r^^  • 
einer    Ejakulation     entleerten    Spermatozoen    soll               h       ( 'tj^i^     %  ' 
ungefähr  200  Millionen  betnigen.  Bei  Abkühlung           /       /^  ^  J^)    * 
und  auf  Zusatz  von  Wasser  lassen  die  Bewegungen                  ■   .^^-'''^  -     ■* 
der  Spermatozoen    bald   nach,  doch    können   sie 

durch  wurme  phvsiologische  Kochsalzlösung  oder      Kig,  135.    Spermatozoen 
verdünnte  Alkalien    für  kurze  Zeit  wieder  wach-      ""•'    Spermakris talle 
,  ,  n  ■      -  1  r.        ■«  fnebat  einigen  Hodenzellen 

gerufen  wenlen.    Bei  stärkeren  Eingriffen,  nament-  „„^  Leukozyten). 

lieh  durch  Säurezusatz,  sterben  die  Spermatozoen 
bald  ab. 

Auller  den  Spermatozoen  findet  man  die  granulierten  „ Hoden zellen", 
die  Lezithin  körncr  und  vereinzelte  geschichtete  Amyloid  körperchen  <vgl. 
Prostatasekret),  ferner  Epithelzellen,  Leukozyten  und  körnige  Zelltrümmel- 
aus  den   verschiedenen  Teilen  des  Genitalapparates. 

Zwar  nicht  ini  frischen  Sperma,  aber  nach  einigem  Stehen,  reichlich 
beim  Antrocknen  (auch  in  der  Samen  flüssigkeil,  die  der  Leiche  entstammt) 
lassen  sich  die  BöTTCHKBschen  Spermakrystalle  nachweisen  (vgl.  Fig.  135), 
zu  deren  Bildung  hauptsächlich  die  Prostata  das  Material  liefert,  daher  auch 
Pros latakry stalle  genannt.  Sic  sind  den  „Asthmakry stallen"  (s.  Kap.  IV, 
pag.  113)  ähnlich,  nur  erheblich  größer  (bilden  auch  Rosetten  und  Zwillings- 
formen). Man  kann  sie  in  großer  Zahl  darstellen,  wenn  man  der  S|]erma- 
flüssigkeit  Oller  dem  Prostatasekret  einige  Tropfen  einer  1  %  igen  Lösung 
von   Amnion iumphüsphat  zusetzt  (Fürbritige:«}. 

In  pathologischen  Zuständen  (besonders  bei  Entzündungen  der  Prostata) 
können  sich  dem  Sekret  Bakterien,  Eiter  und  Blutkörperchen  beimengen, 
o<ler  es  kommt  im  weitertTi  Verlauf  zu  Störungen  der  Sekretion  {Prostatorrhoe 
oder  Sperma torrhöe). 

Wir  müssen  uns  hier  damit  begnügen,  ganz  kurz  auf  die  charakte- 
risUschen  Veränderungen  in  der  Sekretion  und  Beschaffenheit  der  Samen- 
flüssigkeit  bei  gewissen  Erkrankungsfomien  der  männlichen  Geschlechts- 
organe, vorwiegend  funktionellen  Störungen,  hinzuweisen. 

Unter  Sper mal orrhöe  verstehen  wir  krankhaft  gehäufte  Sanienverluste, 
die  ohne  erotische  Sensationen  erfolgen,  fast  immer  bei  der  Defäkation  und 
Harnentleerung  lin  erster  I^inie  bei  Neurasthenie,  dann  bei  lokalen  Er- 
krankungen des  U regen ilalapparates  und  bei  organischen  Erkrankungen  des 
Zentralnerven t'vsti'insl.  Für  die  Diagnose  ist  der  Nachweis  von  reich- 
lichen  Spermatozoen   im  Sekret  maßgebend. 

Von  Azo<)!«peruiie  spricht  man  dann,  wenn  in  der  ejakulierteii  Flüs- 
sigkeit  (die  Putt'iitia  coeundi    und  ejaculandi    ist  gewöhnlich  erhalten)  keine 
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Spermatozoen  enthalten  sind.  Dieser  Zustand  tritt  ein,  sobald  die  Hoden 
ihre  sekretorische  Tätigkeit  eingestellt  haben  (Kachexie,  chronischer  Alko- 
holismus, Röntgenbestrahlung,  Hodengeschwülste  usw.)  oder  wenn  das  Sperma 
durch  Obliteration  der  Samen wege  nicht  herausbefördert  werden  kann,  wobei 
sehr  bald  die  Hodenfunktion  erlischt  (meist  infolge  doppelseitiger,  gonor- 
rhoischer Epididymitis).  Dabei  unterscheidet  sich  das  Sekret  äußerlich  in 
keiner  Weise,  auch  nicht  durch  den  Geruch,  von  normaler  Spermaflüssigkeit 
Meist  sind  die  äußeren  Genitalien  normal,  nur  im  Nebenhoden  sind  manch- 
mal härtere,  druckempfindliche  Stellen  fühlbar. 

Die  Diagnose  wird  nur  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  möglichst  frischen  Ejakulates  ermöglicht  Sperma* 
tozoen  fehlen  vollständig,  man  findet  in  dem  sog.  „Azoosperma**  Prostata- 
kömer,  Leukozyten,  eventuell  geschichtete  Amyloid körper,  meist  auch  Böttcheb- 
sche  Kristalle. 

Außer  den  Fällen  von  ausgesprochener  Azoospermie  gibt  es  Über- 
gangsformen, die  sich  untereinander  auch  kombinieren  können.  Bei  der 
Oligozoospermie  (auch  Oligospermie  genannt)  findet  sich  nur  eine  spär- 
liche Zahl  von  Si)ermatozoen,  die  mitunter,  auch  wenn  man  frisch  zu  unter- 
suchen Gelegenheit  hat,  nur  sehr  träge  Bewegungen  machen  (Asthenozoo- 
spermie —  Asthenospermie)  oder  aber  die  Bewegungsfähigkeit  der  frisch 
entleerten  Spermatozoen  ist  dauernd  erloschen  (Nekrospermie).  Dabei  sind 
für  gewöhnlich  auch  ihre  Formen  verändert  (der  Kopf  ist  abgebrochen,  oder 
sie  brechen  in  der  Mitte  auseinander  usw.).  Die  sichere  Beurteilung  dieser 
Verhältnisse  macht  Schwierigkeiten,  es  ist  daher  große  Vorsicht  geboten. 
Die  Nekrospermie  wird  zumeist  durch  Einwirkung  von  katarrhalischem  Sekret» 
Eiter  und  Blut  (gonorrhoische  Entzündungen)  und  durch  Röntgenbestrahlungen 
herbeigeführt.  Jedenfalls  sind,  solange  sich  noch  Spermatozoen  finden,  die 
Wege  bis  zu  den  Hoden  frei. 

Wenn  bei  Azoospermie  gleichzeitig  Samenfluß  besteht,  so  spricht  man 
von  „Azoospermatorrhöe*^  Einen  ähnlichen  Befund  ergibt  die  chronische 
Prostatorrhoe,  bei  der  das  von  Spermatozoen  freie  Sekret,  zumeist  beim 
Stuhlgang  oder  Wasserlassen,  herausgepreßt  wird.  Doch  pfl^en  im  Sekret 
bei  Prostatorrhoe  dem  Azoosperma  gegenüber  die  zelligen  Elemente,  Zylinder- 
zellen und  besonders  Leukozyten,  zahlreicher  vertreten  zu  sein.  Es  können 
aber  auch  Prostatorrhoe  und  Spermatorrhöe  gleichzeitig  nebeneinander  be- 
stehen. 

Relativ  selten  wird  als  Ursache  der  Sterilität  Aspermatismus  be- 
obachtet, ein  Zustand,  bei  dem,  wie  der  Name  besagen  soll,  überhaupt  keine 
Ejakulation  von  Spenna  erfolgt.  Es  handelt  sich  dabei  nicht  um  ein 
Fehlen  der  Spermaflüssigkeit,  sondern  darum,  daß  die  Ent- 
leerung des  Spermas  nach  außen  nicht  oder  wenigstens  nicht 
während  der  Erektion  möglich  ist  (einige  Tropfen,  die  gelegentlich 
während  des  Aktes  entleert  werden,  erweisen  sich  als  Sekret  der  CowpERschen 
und  LiTTRßschen  Drüsen). 

Als  Ursache  kommen  nervöse  Störungen  in  Betracht,  meist  aber  li^ 
ein  anatomisches  Hindernis  vor,  wie  Obliteration  der  Ductus  ejaculatorii 
nach  vorausgegangenen  Entzündungen  und  anderes  mehr,  o<ler  eine  hoch- 
gradige Striktur  der  Harnröhre,  wobei  die  Spermaflüssigkeit  während  der 
Erektion  nicht  passieren  kann  und  erst  bei  der  Entspannung  abfliefit 
In  anderen  derartigen  Fällen  gelangt  das  Spenna  bei  der  Erektion  in  die 
Blase  und  wird  erst  später  mit  dem  Harn  entleert.  Die  Diagnose  ergibt 
sich  eigentlich  von  selbst,  nur  die  Unterscheidung  der  einzelnen  Formen  er- 
fordert eine  genaue  Untersuchung  (Bougie,  Katheter  usw.). 
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Anhaog. 

Die  THOMPSONsche  Zwei-Giäser-Harnprobe. 

Die  Besonderheiten  im  Bau  der  männlichen  Harnrohre  geben  Anlaß, 
daß  der  Harn  im  Beginn  der  Entleerung  eine  andere  Beschaffenheit  zeigen 
kann  als  zum  Schluß.  Die  letzten  Tropfen  Harn  werden  aus  der  Blase 
und  der  hinteren  Harnröhre  unter  Mitwirkung  des  Sphincter  vesicae  internus 
und  des  Musculus  bulbo-cavemosus  und  Sphincter  urethrae  membranaceae 
(Sphincter  vesicae  externus)  ausgepreßt;  daher  kommt  es,  daß  sich  bei  Ent- 
zündungen am  Blasenfundus  und  in  der  Pars  posterior  urethrae  Blut  und 
Eiter,  bei  pathologischen  Zuständen  der  Drüsen  namentlich  Drüsensekret 
gerade  den  letzten  Anteilen  des  Harns  beimengen  können,  während 
die  ersten  Harnportionen  den  jeweiligen  Inhalt  der  ganzen  Harnröhre 
und  insbesondere  das  Sekret  der  Pars  anterior  aufnehmen  werden. 

Auf  diesen  Verhältnissen  beruht  die  in  der  allgemeinen  Praxis  viel 
zu  wenig  angewendete  Zwei-Gläser- Harn  probe,  die  zur  ersten  Orientierung 
wertvolle  Dienste  leistet  und  manchmal  differentialdiagnostisch  den  Ausschlag 
gibt.  Wir  müssen  uns  darauf  beschränken,  die  Hauptpunkte,  die  für  ihre 
Beurteilung  und  Anwendung  in  Betracht  kommen,  in  aller  Kürze  zu 
besprechen. 

Was  die  Ausführung  der  Zweigläserprobe  betrifft,  so  geht  man  so  vor, 
daß  der  Patient,  nachdem  er  wenigstens  einige  Stunden  lang  keinen  Urin 
mehr  gelassen  hat,  den  inzwischen  angesammelten  Harn  in  zwei  Portionen, 
am  besten  in  zwei  Spitzgläser  entleert,  wobei  die  erste  Probe  die  Haupt- 
menge ausmachen  soll.  (Ist  viel  Urin  da,  so  kann  eine  mittlere  Portion 
verworfen,  eventuell  in  ein  besonderes  Glas  aufgefangen  werden;  es  resultiert 
eine  „Dreigläserprobe^,  die  in  manchen  Fällen  noch  feinere  Unterscheidungen 
ermöglicht.)  Die  Proben  bleiben  für  die  genauere  mikroskopische  Unter- 
suchung zum  Absetzen  eines  Sedimentes  einige  Zeit  stehen. 

Ist  die  erste  Portion  trübe  und  die  zweite  klar,  dann  kann 
es  sich  um  eine  Urethritis  anterior  acuta  (gelbliche  Trübung,  Eiterkörperchen, 
Gonokokken)  oder  subacuta  (geringe  Trübung,  spärliche  Leukozyten  und 
Tripperfäden)  handeln.  Eine  rötliche  Trübung  spricht  für  gleichzeitige  ge- 
ringe Blutung  aus  der  vorderen  Harnröhre. 

Ist  hingegen  die  erste  Portion  klar,  die  zweite  getrübt,  so 
handelt  es  sich  häufig  (mehr  milchige  Trübung)  um  eine  Spermatorrhöe 
oder  eine  Prostatorrhoe  geringeren  Grades,  worüber  die  mikroskopische  Unter- 
suchung auf  Spermatozoen  entscheidet,  oder  um  eine  Urethritis  posterior 
(Eiterkörperchen,  Tripperfäden).  Erscheint  die  Trübung  der  zweiten 
Harnportion  blutig,  so  kann  akute  Prostatitis  oder  akute  Urethritis 
posterior  vorliegen  oder  die  geringe  Blutung,  die  erst  am  Schluß  der  Urin- 
entleerung auftritt,  entstammt  der  Blase,  wobei  es  sich  häufig  um  Blasen- 
tuberkulose oder  auch  um  einen  Stein  oder  Tumor  handeln  wird. 

Sind  beide  Harnentleerungen  trüb,  dann  kommt  es  darauf  an, 
ob  die  Trübung  annähernd  gleich  stark  erscheint  Ist  dies  der  Fall,  so 
liegt  meist  eine  Pyurie  vor,  die  aus  dem  Nierenbecken,  eventuell  aus  der 
Blase  (oder  aus  beiden,  Pyelozystitis)  stammen  wird,  wenn  die  Trübung 
regelmäßig  in  beiden  Anteilen  gleich  ausfällt.  Ist  der  Eiweißgehalt 
reichlich  (über  ein  pro  Mille),  dann  ist  eine  Beteiligung  der  Nieren  (Pyelo- 
nephritis) sehr  wahrscheinlich,  es  kann  sich  aber  auch  um  eine  Bakteriurie, 
um  eine  Phosphaturie  u.  a.  handeln,  worüber  die  weitere  mikroskopische 
und  chemische  Untersuchung  entscheidet;  bei  gleichmäßig  rötlicher,  bisweilen 
schmutzig  braunroter  Trübung  liegt  gewöhnlich   eine   renale  Hämaturie  vor. 

I^hrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  22 
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Wichtiger  sind  die  Fälle,  in  denen  ein  wesentlicher  Unterschied  in  der 
Intensität  beider  Trübungen  besteht. 

Eine  stärkere  milchige  Trübung  der  zweiten  Harnportion 
konstatieren  wir  bei  höheren  Graden  von  Prostatorrhoe  und  Spermatorrhöe, 
bei  denen  die  Sekrete  schon  mit  der  ersten  Harnportion,  am  reichlichsten 
aber  am  Schluß  der  Miktion  entleert  werden.  Auch  bei  der  chronischen 
Urethritis  und  Prostatitis,  seltener  bei  der  chronischen  Zystitis  ist  die  zweite 
Harnportion  stärker  getrübt  als  die  erste.  Handelt  es  sich  endlich  um  eine 
mehr  oder  weniger  blutige,  oft  dunkel  rotbraune  Trübung,  die  in  höherem 
Grad  die  zweite  Harnportion  betrifft,  so  schließen  wir  auf  eine  größere 
Blutung  aus  der  Blase,  wobei  am  Schluß  des  Miktionsaktes,  wenn  die 
Blase  sich  stark  kontrahiert  hat,  noch  Blut  nachgepreßt  wird.  Dies  findet 
vorwiegend  bei  Blasensteinen  mit  Zystitis,  bei  Tumoren  der  Blase 
oder  der  Prostata,  bei  Blasentuberkulose  und  bei  akuter  hämor- 
rhagischer Zystitis  statt. 

Bei  der  Urethritis  anterior  acuta  höheren  Grades  ist  die  erste 
Portion  stärker  getrübt  (Eiterkörj)erchen ,  Gonokokkennachweis),  ebenso 
handelt  es  sich  bei  einer  stärker  blutigen  Trübung  der  ersten  Portion 
um  eine  Blutung  aus  der  vorderen  Harnröhre,  die  so  reichlich  erfolgt, 
daß  das  Blut  auch  noch  der  zweiten  Harnportion,  wenn  auch  in  geringerem 
Maß,  beigemengt  ist. 

Die  weiblichen  Geschlecliteorgane  in  Beziehung  zu  den  Krank- 
heiten der  Harnor/^ane  und  zu  den  inneren  Erkrankungen 

Oberhaupt. 

Bezüglich  der  Untersuchung  des  weiblichen  Geschlechtsapparates  muÄ 
auf  die  Lehrbücher  der  Gynäkologie  verwiesen  werden.  An  dieser  Stelle 
sollen  nur  die  wichtigsten  Beziehungen  der  weiblichen  Geschlechtsorgane  in 
physiologischen  un<l  pathologischen  Zuständen  zu  den  Krankheiten  der  Hiurn- 
organe    und    zu    den    inneren    Erkrankungen    überhaupt   besprochen    werden. 

Betrachten  wir  zunächst,  in  welcher  Weise  der  Harnapparat  durch 
die  physiologischen  und  pathologischen  Veränderungen  der  weiblichen  Genital- 
organe in   Mitleidenschaft  gezogen   wird. 

Die  physiologischen  Vorgänge,  um  die  es  sich  dabei  handelt, 
sind  vorwiegend  Menstruation  und  Schwangerschaft  (von  der  Geburt 
und  vom  Wochenbett  sehen  wir  ab).  Während  der  Menses  machen  sich 
öfter  Blase nbesch werden  geltend,  die  wohl  auf  eine  Hyperämie  der 
Blase  zurückgeführt  werden  können.  Auch  die  menstruelle  Albuminurie 
dürfte  mit  einer  Hyperämie  der  Organe  während  dieser  Periode  in  Zu- 
sammenhang stehen.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  renale  Albuminurie, 
die  als  physiologische  zu   betrachten   hi  (vgl.  pag.   281). 

Noch  häufiger  stellen  sich  Blasen besch werden  während  der  Gravidität 
ein.  (Druck  der  Blase  durch  den  graviden  Uterus  usw.).  Auf  die  Be- 
deutung der  Ureterenkompression  für  die  Entstehung  einer  Pyelitis  während 
der  Gravidität  ist  schon  hingewiesen  worden.  Auch  die  primäre  Entstehung 
einer  Zvstitis  und  Pvelitis  beobachtet  man  namentlich  während  der  Men- 
struation  und  Gravidität,  aber  auch  außerhalb  dieser  Perioden,  bei  völlig 
normaler  I^schaffenheit  der  Genitalien,  wobei  die  Infektion  sehr  wahr- 
scheinlich durch  eine  Einwanderung  von  Kolibakterien  von  der  Vulva  her 
erfolgt. 

Als  eine  spezifi>che  Erkrankung  der  Niere  wälirend  der  Gravidität  ist 
die  Schwangerschaftsnierc  (vgl.  pag.  330)   anzusehen,    die  in  einem  be- 
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trachtlichen  Prozentsatz  zur  Eklampsie  führt.  Im  übrigen  wird  jede  schon 
bestehende  Nephritis  in  ihrem  Verlauf  durch  die  Gravidität  erfahrungs- 
gemäß höchst  ungünstig  beeinflußt  (zunehmende  Albuminurie,  Gefahr  der 
Retinitis  und  Eklampsie). 

Als  Folgen  pathologischer  Veränderungen  des  weiblichen  Genital- 
apparates für  die  Harnorgane  kommen  zunächst  wiederum  Urinbeschwerden 
in  Betracht.  Sie  werden  vielfach  durch  Verlagerungen  des  Uterus  (Retro- 
flexio)  und  der  Scheide  (Senkung)  bedingt.  Noch  häufiger  bilden  Geschwülste 
der  Genitalorgane  (besonders  Myome)  die  Ursache,  auch  parametritische  Ex- 
sudate können  durch  Druck  auf  die  Blase  Stauung  und  Entzündung  ver- 
anlassen. 

Zu  ernsten  Komplikationen  kommt  es  bei  malignen  Neubildungen  der 
Genitalien  (Übergreifen  von  Karzinom  der  Cervix  uteri  und  der  Scheide  auf 
die  Blase  und  das  Parametrium,  Kompression  des  Ureters  u.  a.  m.). 

Wir  wenden  uns  nunmehr  der  Frage  zu,  wie  die  übrigen 
inneren  Organe  durch  den  weiblichen  Genitalapparat  beeinflußt 
werden.  Im  Vordergrund  des  Interesses  stehen  die  während  der  Men- 
stration  auftretenden  Beschwerden,  Molimina  menstrualia,  die  je  nach  Alter, 
Konstitution  usw.  eine  pathologische  Verstärkung  erfahren  können.  Im 
wesentlichen  handelt  es  sich  um  eine  Fülle  nervöser  Erscheinungen,  die 
kaum  irgend  ein  Organ  verschonen.  Am  häufigsten  beobachtet  man  Störungen 
der  Verdauungsorgane:  Magenbeschwerden  der  verschiedensten  Art,  Foetor 
ex  ore,  Obstipation,  seltener  Durchfälle  (es  bestehen  Hyperazidität  und  Hyper- 
sekretion  des  Magens  bei  gleichzeitiger  Herabsetzung  der  Motilität),  dann 
kommen  Störungen  der  Herztätigkeit,  Tachykardie,  Herzkrämpfe  und 
dergleichen  vor,  Schmerzen  der  verschiedensten  Art,  Schwindel  und 
Ohnmachtsan Wandlungen,  asthmatische  Beschwerden,  die  sich  zu  hochgradiger 
Tach}^noe  steigern  können  usw.  Dabei  machen  sich  häufig  Unregelmäßig- 
keiten im  Menstruationsvorgang  geltend  (Dysmenorrhoe),  die  selbst  wieder 
auf  rein  nervöser  Grundlage  zustande  kommen  können,  neurasthenische 
Dysmenorrhoe,  in  anderen  Fällen  aber  bestehen  anatomische  Ursachen 
(mechanische  Form  der  Dysmenorrhoe  infolge  Enge  des  Zervikal- 
kanals  bei  reichlicher  Blutung,  entzündliche  Zustände),  die  eine  lokale 
Behandlung  erfordern. 

Wodurch  die  auffallenden  Beziehungen  der  Chlorose  zur  Dysme- 
norrhoe veranlaßt  werden,  ist  nicht  klargestellt;  auch  völliges  Ausbleiben 
der  Regel  —  Amenorrhoe  —  kommt  bei  chlorotischen  Individuen,  deren 
Genitalorgane  vollständig  normal  sind,  vor. 

Die  während  der  Menstruation  beobachteten  Störungen,  besonders  aber 
Erregungszustände,  Kongestionen,  Herzbeschwerden,  Schlaflosigkeit  usw. 
können  auch  durch  den  Ausfall  der  Ovarialfunktion  bedingt  werden, 
der  sich  während  der  Wechseljahre  (Klimakterium)  oder  durch  die  opera- 
tive Entfernung  der  Keimdrüsen  (Kastration)  ergibt. 

Wesentliche  Funktionsstörungen  innerer  Organe,  die  zum  Teil  den 
Menstruationsbeschwerden  ähnlich  sind,  werden  durch  die  Schwangerschaft 
herbeigeführt.  Praktisch  besonders  wichtig  ist  das  häufig  auftretende  Er- 
brechen, das  meist  mit  Magenbeschwerden  einhergeht.  Nicht  nur  bei  un- 
stillbarem Erbrechen,  sondern  bei  jeder  einigermaßen  hartnäckigen  Brech- 
neigung weiblicher  Personen  entsprechenden  Alters  denke  man  stets  an  die 
Möglichkeit  einer  Gravidität!  Oft  genug  wird  dadurch  eine  überflüssige 
spezialistische  Magen  Untersuchung  mit  Probefrühstück  und  dergleichen  ver- 
mieden. (Tritt  besonders  in  der  ersten  Hälfte  der  Schwangerschaft,  oft  sehr 
bald  nach  der  Konzeption  auf). 

22* 
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Auch  die  pathologischen  Veränderungen  der  weiblichen  Grenital- 
Organe  stehen  zu  inneren  Krankheitszuständen  in  naher  Beziehung. 

Auf  die  anatomisch  bedingte  Dysmenorrhoe  ist  schon  hingewiesen 
worden.  Alle  chronischen  Entzündungen,  Adnexerkrankungen,  Greschwulst- 
bildungen  usw.  können  Störungen  der  verschiedensten  Organe,  namentlich 
des  Herzens,  hervorrufen,  die  den  bei  der  Menstruation  und  der  Gravidität 
auftretenden  Beschwerden  sehr  ähnlich  sind. 

Bei  Uterusmyomen  entwickelt  sich  nicht  selten  ein  Kropf,  auch  können 
sie  Herzdilatation  (Myomherz)  und  basedowähnliche  Symptome  zur  Folge 
haben. 

Anhaltende  Blutverluste  führen  mitunter  zu  perniziöser  Anämie,  so 
bei  Myomen  und  chronischer  Metritis^  doch  spielen  dabei  pathologische  Stoff- 
wechselvorgänge, die  eine  Störung  der  Blutbildung  bewirken,  mit 

Lageanomalien  des  Uterus,  namentlich  Retroflexio,  gehen 
oft  mit  unleidlichen  Rücken-  und  Kreuzschmerzen  einher  und  veranlassen 
mannigfache  nervöse  Beschwerden.  Daß  es  im  Verlauf  gonorrhoischer  Adnex- 
erkrankungen  zur  Peritonitis  kommen  kann^  ist  naheliegend;  aber  es  sind 
auch  akute  Peritonitiden  und  septische  Allgemeinerkrankungen  beobachtet 
worden,  die  nur  durch  eine  direkte  Einwanderung  von  Streptokokken  oder 
Pneumokokken  auf  dem  Weg  der  Tuben  erklärt  werden  können.  Gleich- 
zeitig   mit   einer   Adnexerkrankung   besteht   nicht  selten   eine   Appendicitis. 

Sehr  häufig  macht  die  Abgrenzung  rein  nervöser  Störungen  von 
solchen,  die  durch  Veränderungen  am  Genitalapparat  bedingt  sind,  erhebliche 
Schwierigkeiten.  Eine  sorgfältige  Untersuchung  wird  für  die  neuropathische 
Natur  der  Beschwerden  Anhaltspunkte  ergeben.  Mitunter  bestehen  Sen- 
sibilitätsstörungen, herabgesetzter  oder  aufgehobener  Rachenreflex,  Lebhaftig- 
keit der  Sehnenreflexe  und  auffallende  Druckempfindlichkeit  der  Ovarial- 
gegend,  sog.  Ovarie^),  die  mit  dem  lokalen  Befund  an  den  Ovarien  in 
Widerspruch  steht. 
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1)  Dabei  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  die  Bezeichnung  „Ovarial- 
gegend**  nur  »ehr  oberflächlich  zutrifft  und  der  Ausdruck  „Ovarie"  eigentlich  nicht 
gerechtfertigt  ist,  da  es  sich  dabei  nicht  um  eine  Erkrankung  der  Ovarien,  weder 
in  anatomischer  noch  in  funktioneller  Beziehung  handelt.  Die  Ovarien  lassen 
sich  nur  durch  bimanucUe  gynäkologische  Untersuchung  tasten  und 
die  von  ihnen  ausgehenden  Schmerzen  werden  nur  bei  bimanueller 
Palpation  ausgelöst  beziehungsweise  gesteigert. 
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Diagnostik  der  Krankheiten  des 
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Mit  1  Figur  im  Text. 


I.  Die  wichtigsten  Tatsachen  aus  der  Physiologie 
und  Pathologie  des  Stoffwechsels. 

1.  Der  Eiweißstoffwechsel. 

Das  Protoplasma  aller  Gewebe  enthält  als  wesentlichsten  Bestandteil 
Eiweiß,  von  dem  beständig  ein  gewisser  Bruchteil  durch  Abnützung  zum 
Zerfall  kommt,  so  daß  ein  beständiger  Ersatz  notwendig  ist  Außer  für 
den  Ersatz  dieses  Abnützungsmaterials  kommt  das  Eiweiß  auch  noch  als 
Energieträger  in  Betracht. 

Das  Eiweiß  enthält  im  Gegensatz  zu  den  anderen  Bestandteilen  der 
Nahrung  und  des  Körpers  außer  Kohlenstoff,  Wasserstoff  und  Sauerstoff 
auch  Stickstoff,  der  auf  einfache  Weise  bestimmt  werden  kann  (s.  u. 
pag.  359).  Die  anderen  stickstoffhaltigen  Substanzen  treten  an  Menge  sa 
zurück,  daß  man  praktisch  den  N-Stoffwechsel  dem  Eiweißstoffwechsel  gleicli- 
setzen  kann.  Der  N  des  Eiweißes  ist  größtenteils  in  verschiedenen  Amino- 
säuren enthalten,  die  den  Hauptteil  des  Eiweißmoleküls  ausmachen.  Auch 
in  zyklischen  Komplexen  und  in  Bindung  an  Kohlehydraten  kommt  N  im 
Eiweiß  vor.  In  den  einzelnen  Eiweißkörpem  finden  sich  diese  Bausteine 
in  sehr  verschiedenen  Mengenverhältnissen. 

Eiweiß  findet  sich  fast  in  allen  Nahrungsmitteln,  aber  in  ver- 
schiedener Menge  (s.  Tabelle  I).  Das  aufgenommene  Eiweiß  wird  im  Magen- 
Darmkanal  mehr  oder  weniger  vollständig  in  seine  Bestandteile,  besonders 
Aminosäuren,  gespalten.  Die  Spaltprodukte  werden  resorbiert  und  daraus^ 
wird  wahrscheinlich  zum  Teil  schon  in  der  Darmwand  Eiweiß  von  der  Zu- 
sammensetzung des  Körpereiweißes  gebildet. 

Bei  der  Verbrennung  des  Eiweißes  im  Körper  entsteht  als  wichtigstes 
Endprodukt  Harnstoff.  Seine  Ausscheidung  im  Urin  erreicht  etwa  12" 
Stunden  nach  einer  reichlichen  Eiweißmahlzeit  ihr  Maximum  und  sinkt  dann 
langsamer,  so  daß  sie  sich  über  mehrere  Tage  hinziehen  kann.  Daneben 
ist  hauptsächlich  noch  Ammoniak  zu  erwähnen,  das  mit  Säuren,  die  dem 
Körper  von  außen  zugeführt  werden  oder  in  ihm  entstehen  (/S-Oxybuttersäure),. 
Salze  bildet.  Je  nach  der  Menge  der  zu  neutralisierenden  Säuren  ist  die 
NHj-Menge    verächieden   groß.     Auch   andere   Spaltprodukte   des   Eiweiße» 
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können  dazu  verwendet  werden,  Substanzen,  die  ausgeschieden  werden  müssen, 
zu  binden.  So  wird  die  Benzoesäure  der  Nahrung  mit  einer  Aminosäure, 
dem  61y kokoll  gepaart  als  Hippursäure  ausgeschieden. 

Neben  diesen,  im  Harn  erscheinenden  N-haltigen  Endprodukten  findet 
sich  auch  N  im  Kot,  der  teilweise  in  den  unresorbierten,  durch  Bakterien- 
wirkung veränderten  Resten  des  Nahrungseiweißes,  teilweise  in  den  Resten 
der  Verdauungssäfte,  teilweise  in  den  Leibern  der  Bakterien  und  in  ihren 
Stoffwechselpro<lukten  enthalten  ist.  Da  wir  den  Anteil  dieser  einzelnen 
Komponenten  am  N-Gehalt  des  Kotes  nicht  kennen,  setzen  wir  gewöhnlich 
den  ganzen  N- Verlust  im  Kot  als  „an ausgenützten"  N  in  Rechnung.  Über 
die  Ausnützung  des  N  von  verschiedenen  Nahrungsmitteln  siehe  Tabelle  IV. 

Endlich  geht  noch  im  Schweiß,  in  abgeschuppter  Epidermis,  in  Haaren 
und  Nägeln  N  vom  Körper  verloren.  In  1  1  Schweiß  sind  0,1 — 0,5  g 
N  enthalten  (größtenteils  als  Harnstoff).  Bei  Körperruhe  macht  dieser  Ver- 
lust wenig  aus,  bei  Muskelarbeit  können  größere  Mengen,  bis  über  1  g  N 
in   24  Stunden,  im  Schweiß  ausgeschieden  werden. 

Bei  völliger  Nahrungsentziehung  stellt  sich  nach  wenigen  Tagen 
eine  konstante  N-Ausscheidung  im  Urin  her,  die  beim  Menschen  etwa  0,1 
bis  0,3  g  N  pro  Kilogramm  Körpergewicht  beträgt.  Durch  reichliche  Zufuhr 
N-freier  Nahrung  (besonders  Kohlehydrate)  kann  dieser  N- Verlust  herab- 
gedrückt werden.  Durch  Zufuhr  von  Eiweiß  kann  deY  N- Verlust  gedeckt 
werden,  doch  müssen  immer  größere  Mengen  von  Eiweiß  zugeführt  werden 
als  der  N-Ausscheidung  im  Hunger  entspricht,  und  außer  dem  Eiweiß  muß 
so  viel  stickstoffreie  Nahrung  verabreicht  werden,  daß  der  Energiebedarf  des 
Organismus  gedeckt  ist.  Dann  steigt  zwar  auch  die  N-Ausfuhr  im  Urin, 
aber  die  Einnahmen  (N  in  der  Nahrung)  sind  gleich  groß  wie  die  Aus- 
gaben (N  im  Urin -j- N  im  Kot),  es  besteht  Stickstoffgleichgewicht  Je 
größer  der  Energiegehalt  der  Nahrung  ist,  um  so  geringere  Mengen  von 
Eiweiß  sind  notwendig,  um  das  N-Gleichgewicht  herzustellen.  Auch  die  Art 
der  Eiweißkörper  hat  Einfluß  auf  das  Minimum,  mit  dem  sich  N-Gleichgewicht 
erzielen  läßt  Der  Eiweißbedarf  ist  also  keine  konstante  Größe.  Schon 
30  g  P^iweiß  pro  Tag  genügen  bisweilen,  doch  stellen  80  g  Eiweiß  (=  15  g  N) 
das  Maß  dar,  unter  das  in  der  Regel  nicht  heruntergegangen  werden  soll. 
Von  der  geleisteten    körperlichen    Arbeit    ist   der   Eiweißbedarf   unabhängig. 

Wird  mehr  Eiweiß  zugeführt  als  dem  Bedarf  entspricht,  so  wird  der 
Überschuß  verbrannt.  Eiweißansatz  kommt  beim  Menschen  in  nennens- 
werter Mas.se  nicht  durch  reichliche  Zufuhr  von  Eiweiß  zustande,  sondern 
nur  wenn  bestimmte  Körperzustände  vorhanden  sind.  Solche  Zustände  sind 
<his  Wachstum,  die  Rekonvaleszenz  nach  schweren  Krankheiten  und  nach 
Unterernährung,  in  geringerem  Grade  der  Ansatz  von  Muskulatur  durch 
köri)erliche  Übung,  vielleicht  auch  das  Höhenklima.  In  diesen  Fällen  über- 
steigt die  Einnahme  an  N  (in  der  Nahrung),  die  Ausgaben  (in  Urin  und  Kot), 
die  N-Bilanz  ist  positiv. 

Ei  weiß  Verluste  kommen  in  allen  Zustünden  von  Unterernährung 
vor,  folglich  in  allen  Krankheiten,  die  mit  ungenügender  Nahrungsaufnahme 
verbunden  sind.  Dabei  geht  hauptsächlich  Muskelfleisch  zugrunde.  Werden 
pathologische  Neubildungen  oder  Exsudate  gebildet  so  entziehen  diese 
dem  Körper  auch  Eiweiß,  doch  kann  dabei  die  N-Bilanz  positiv  werden, 
weil  das  neugebildete  P^iweiß  im  Körper  zurückbleibt  Wenn  Ergüsse 
wiederholt  entleert  werden,  so  können  dadurch  groik  p]i  weiß  Verluste  entstehen. 
Bei  der  Resorption  von  Exsudaten  können  infolge  des  Zerfalles  des  in  ihnen 
enthaltenen  Eiweißes  große  Mengen  von  N  im  Harn  entleert  wertlen  (z.  B. 
epikritische  N-Ausscheidung  bei  Pneumonie  (vgl.  pag.  360). 
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Außer  diesen,  nur  sekundär  durch  die  Krankheit  bedingten  Eiweiß- 
verlusten gibt  es  noch  einen  primären,  durch  die  Krankheit  direkt  verur- 
sachten Eiweißzerfall.  Wir  beobachten  ihn  namentlich  im  Fieber.  Er  ist 
teilweise  die  Folge  der  erhöhten  Körpertemperatur,  indem  es  auch  durch 
Überhitzung  gelingt  die  Stickstoffausscheidung  zu  erhöhen.  Zum  Teil  ist 
der  Eiweißzerfall  aber  auch  direkte  Folge  der  Fieberursache,  der  Krankheit 
selbst  („toxogen").  Er  geht  der  Temperaturerhöhung  nicht  parallel  und 
kann  sie  noch  längere  Zeit  überdauern.  Bei  verschiedenen  Krankheiten 
scheint  er  verschieden  groß  zu  sein. 

Eine  weitere  Ursache  erhöhter  Eiweißzersetzung  ist  die  übermäßige  Funktion 
der  Schilddrüse.  Wir  finden  daher  bei  der  BASEDOWschen  Krankheit  oft 
periodenweise  eine  negative  N-Bilanz,  ebenso  (bisweilen)  bei  Verabreichung  von 
Schilddrüsensubstanz. 

Auch  bei  der  durch  maligne  Neubildungen  verursachten  Kachexie 
sehen  wir  einen  solchen  Eiweißzerfall,  ebenso  bei  einzelnen  anderen  Krank- 
heiten, bei  denen  toxische  Einwirkungen  wahrscheinlich  sind,  z.  B.  Leukämie, 
ferner  bei  vielen  Vergiftungen  (Phosphor,  Arsen,  Chloroform,  Phlorizin, 
Kohlenoxyd,  Blausäure  usw.).  Antipyretika  drücken  den  febrilen  Eiweiß- 
zerfall herunter. 

Die  N -Bilanz  kann  aber  auch  gestört  sein,  ohne  daß  die  Eiweiß- 
zersetzung verändert  ist  Die  Ursache  liegt  dann  einzig  an  den  Aus- 
scheidungsverhältnissen. Schon  durch  reichliches  Wassertrinken  (besonder» 
nach  längerem  Durst)  können  große  Mengen  von  Harnstoff  aus  dem  Körper 
herausgespült  werden,  die  nur  liegen  gebliebene  Schlacken  des  Stoffwechsel» 
darstellen.  Am  wichtigsten  sind  die  Schwankungen  der  N-Ausfuhr  bei  der 
Nephritis.  Wenn  die  Nieren  insuffizient  sind,  so  werden  die  N-haltigen 
Endprodukte  nicht  ausgeschieden,  sie  sammeln  sich  im  Körper  an.  Ein  Teil 
des  retinierten  Harnstoffs  wird  auf  anderem  Wege  ausgeschieden,  mit  den> 
Schweiß  oder  in  den  Magen-Darmkanal  (urinöser  Geruch  der  Urämischen). 
Erreicht  die  Retention  der  Endprodukte  der  Eiweißzersetzung  höhere  Grade,, 
so  tritt  eine  Intoxikation  ein,  die  als  Urämie  bestimmte  klinische  Erschei- 
nungen macht  (Kopfschmerz,  Erbrechen,  Konvulsionen,  Koma). 

Außer  den  Störungen  der  N-Bilanz  gibt  es  in  Krankheiten  wenig  nachweis- 
bare Veränderungen  des  Eiweißstoffwechsels.  Insbesondere  ist  es  bisher  nicht  ge- 
lungen die  Störungen  des  intermediären  Eiweißstoffwechsels  nachzuweisen,  die 
bei  den  erwähnten  Störungen  der  N-Bilanz  vorausgesetzt  werden  müssen.  Dagegen 
gibt  es  Stoff  Wechselanomalien,  die  darin  bestehen,  daß  intermediäre  Produkte 
nicht  abgebaut  werden. 

1.  Die  Alkaptonnrie ,  eine  seltene  Stoffwechselanomalie,  die  bei  den  be- 
fallenen Individuen  das  ganze  Leben  lang  besteht,  beruht  darauf,  daß  die  Homo- 
gentisinsäure,  die  wahrscheinlich  ein  normales  Zwischenprodukt  bildet,  nicht 
weiter  verbrannt,  sondern  im  Harn  ausgeschieden  wird.  Die  Homogentisinsäure 
stellt  eine  Hydrochinonessigsäure  dar: 

CH 

/\ 
OH.C  CH 

Hc'  C.OH 

CH2 
COOK 

Sie  entsteht  aus  gewissen  aromatischen  Komplexen  des  Eiweißmoleküls,  namentlich 
aus  dem  Tyrosin.     Das  Interesse  der  Alkaptonnrie  besteht  darin,  daß  es  gelingt^ 
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an  ihr  festzustellen,  welche  Substanzen  normalen^-eise  bei  der  Verbrennung  den 
Weg  über  die  Homogenüsinsäure  einschlagen,  und  so  Einblicke  in  den  intermediären 
Stoffwechsel  zu  gewinnen. 

2.  Die  Zystinnrie  besteht  in  dem  Unvermögen  das  Zystin,  einen  schwefel- 
haltigen Baustein  des  Eiweißmoleküls  (s.  pag.  351)  vollständig  abzubauen.  Das 
unveränderte  Zystin  wird  als  Kristalle  oder  gelöst  ausgeschieden,  oder  es  bilden 
sich  daraus  Konkremente.  In  den  meisten  Fällen  von  Zystinurie  ist  auch  das  Ver- 
brenn ungs  vermögen  für  andere  Aminosäuren  herabgesetzt. 

2.  Der  Nukleinstoffwechsel. 

Einen  wesentlichen  Bestandteil  aller  Zellkerne  bilden  die  Nukleo- 
proteide,  eine  Verbindung  von  Eiweiß  mit  Nukleinsäure  nach  folgendem 
Schema 

Nukleoproteide 

Eiweiß  Nuklein 


Eiweiß  Nukleinsäure. 

Während  das  beim  Abbau  der  Nukleoproteide  abgespaltene  Eiweiß 
sich  im  Organismus  gleich  verhält  wie  anderes  Eiweiß,  spielen  einzelne  Spalt- 
Produkte  der  Nukleinsäure  eine  besondere  und^  obschon  ihre  Menge  nur 
gering  ist,  höchst  wichtige  Rolle  im  Stoffwechsel.  Aus  der  Nukleinsäure 
entstehen  bei  der  Spaltung  neben  Phosphorsäure,  Pyrimidinbasen  und  Kohle- 
hydraten die  Purin basen  Adenin  und  Guanin,  die  durch  Oxydation  in 
Hypoxanthin,  Xanthin  und  Harnsäure  übergehen,  wie  aus  den  Konstitutions- 
formeln leicht  erklärlich  wird. 


Purinkern  (Numerierung  der  Atome  nach  E.  Fischer:   Cj      C5 — N7  . 


^c 


8 


N,-C^-N«  ' 
N=CH 


Purin  (C5H4NJ:  HC     C— NH 


CH 


N-C-K 


N=CNH2 


Adenin  (C5H5N5)  =  C  Aniinopurin:  HC     C— NH 


CH 


N     C-N 
HN-CO 


Guanin  (CjHiNjOl^'i  Amino,  6  Oxypurin:      NHj  •  C     C— NH^ 


CH 


N— C— N 
HN  -  CO 


Hvpoxanthin  (C5HjN^0)=()  Oxvpurin:  HC     C— NH 

I       II 
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CH 
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HN— CO 


Xanthin  (CsH^N^O,)  =  2  •  6  Dioxvpurin:  OC     C— NH 

GH 


HN— C— N    / 

NH— CO 

I       I 
Harnsäure  (CsH^N^Og)  =  2-6.8  Trioxypurin:  OC     C— NH^ 


.      ..  /CO 

HN— C— NH/ 

Die  beim  Abbau  der  Nukleinsäuren  frei  werdenden  Purin  basen  werden 
zum  Teil  zu  Harnsäure  oxydiert  und  als  solche  ausgeschieden,  zum  Teil 
noch  weiter  (zu  Harnstoff)  oxydiert.  Nur  ein  geringer  Bruchteil  (höchstens 
10  ^/o)  wird  als  Basen  ausgeschieden. 

Die  Purine  des  Harns  stammen  aus  zwei  Quellen:  1.  aus  den 
Nukleinen  der  zugrundegehenden  Zellen,  endogene  Purinausscheidung;  2.  aus 
den  mit  der  Nahrung  zugeführten  Purinen,  exogene  Purinausscheidung. 

1.  Endogene  Purinausscheidung.  Im  Hunger  und  bei  purin- 
freier  Ernährung  wird  pro  Tag  eine  bestimmte  Menge  Purinkörper  aus- 
geschieden. Diese  Menge  ist  individuell  verschieden,  aber  für  jedes  Indi- 
viduum konstant.  Sie  schwankt  bei  verschiedenen  Individuen  zwischen 
0,35  und  0,6  g  (=04— 0,2  g  N). 

2.  Exogene  Purinausscheidung.  In  den  Nahrungsmitteln  sind, 
wie  aus  Tabelle  II  ersichtlich  ist,  sehr  verschiedene  Mengen  von  Purin- 
körpern  enthalten,  je  nach  ihrem  Gehalt  an  Zellkernen.  Praktisch  purin- 
frei  ist  lakto vegetabilische  Nahrung  (mit  Ausnahme  der  Leguminosen),  purin- 
reich  ist  das  Fleisch,  besonders  die  drüsigen  Organe.  Von  den  Purinbasen, 
die  nach  Zufuhr  dieser  Nahrung  resorbiert  werden,  geht  etwa  die  Hälfte  in 
den  Urin  über,  und  zwar  fast  ausschließlich  als  Harnsäure.  Die  tägliche 
Harn  saurem  enge  schwankt  daher  beim  Gesunden  je  nach  der  Nahrung  in 
weiten  Grenzen,  von   0,3  bis  über  1  g. 

Im  Blut  ist  beim  Gesunden  keine  Harnsäure  nachweisbar,  wenn  die 
Nahrung  purinfrei  ist  oder  seit  der  letzten  purinhaltigen  Nahrung  längere 
Zeit  verstrichen  ist.  Kurz  nach  purinreicher  Nahrung  können  mehrere 
Milligramm  in   100   ccm  Blut  vorhanden  sein. 

Eine  Vermehrung  der  endogenen  Harnsäureausscheidung 
kommt  vor  bei  Leukämie  (fortwährendes  Zugrundegehen  von  I^eukozyten- 
kernen)    und   bei  Pneumonie  (Resorption   eines  Zellkern  reichen   Exsudates). 

Bei  der  Nephritis  ist  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  verschieden,  je  nach- 
dem die  Nieren  die  Fähigheit  haben  die  Harnsäure  auszuscheiden  oder  nicht.  Im 
Blut  läßt  sich  regelmäßig  Harnsäure  (in  wechselnden  Mengen)  nachweisen. 

Ziemlich  kompliziert  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Oicht.  Diese  Krankheit 
ist  charakterisiert  durch  die  Ablagerung  harnsaurer  Salze  im  Knorpel  und  zeigt 
schon  dadurch,  daß  sie  mit  dem  Purinstoffwechsel  in  Beziehung  steht.  Wir  finden 
hauptsächlich  folgende  Veränderungen  bei  der  Gicht:  1.  Im  Blut  ist  auch  bei  purin- 
freier  Kost  Harnsäure  nachweisbar,  gewöhnlich  einige  Milligramme,  selten  über 
1  Centigramm  in  IW  ccm.  2.  Die  endogene  Harnsäureausscheidung  im  Urin 
ist  geringer  als  beim  (Jesunden.  3.  Bei  Zufuhr  von  Purinkörpern  in  der 
Nahrung  wird  weniger  Harnsäure  im  Urin  ausgeschieden  und  die  Ausscheidung 
zieht  sich  über  längere  Zeit  hin  als  beim  Gesunden. 

Im  (xichtanfall  wird  eine  vermehrte  Menge  von  Harnsäure  ausgeschieden. 
Dieser  Aussrhwommung  kann  eine  Retention  vorausgehen,  die  aber  nur  wenige 
Tage  dauert,  und  der  Steigerung  der  Ausscheidung  folgt  ein  Sinken  der  Ausfuhr 
unter  die  Norm.     An  diesen  Schwankungen  nehmen  sowohl  die  endogene  als  auch 
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die  exogene  Harnsäureausscheidung  teil.     (Üher  den  Hamsäurestoffwechsel  bei  Gicht 
siehe  den  instruktiven  Stoffwechsel  versuch,  pag.  361.) 

Eine  ähnliche  Verzögerung  der  Hamsäureausscheidung  wie  die  Gicht  zeigen 
auch  Blei-  und  Alkoholintoxikationen,  auch  einige  fUlle  von  Diabetes  mellitus. 


3.  Kreatin  und  Kreatinin. 

In  neuerer  Zeit  bricht  sich  immer  mehr  die  Erkenntnis  Bahn,  daß  dem 
Stoffwechsel  des  Kreaüns  und  Kreatinins  eine  Sonderstellung  zukommt.  Im  Harn 
werden  täglich  0,6 — 1,3  g  Kreatinin  ausgeschieden,  also  mehr  als  Harnsäure;  das 
Kreatinin  ist  also  nach  dem  Harnstoff  die  quantitativ  wichtigste  N-haltige  Substanz 
des  Urins.  Es  stellt  das  Anhydrid  des  in  den  Muskeln,  al>er  auch  in  anderen 
Köqierbestand teilen  nachweisbaren  Kreatins,  einer  Methylguanidinessigsäure  dar: 

XH,  /NH CO 

Kreatin  C  ^  NU  Kreatinin  C  =  NH 

X<CH,)  •  CH, .  COOH  ^  N(CIi,)  •  CH, 

Von  dem  mit  der  Nahrung  (Fleisch)  zugeführten  Kreatin  wird  ein  Teil  als 
Kreatinin  ausgeschieden,  ein  Teil  verbrannt.  Bei  der  Muskelarbeit  bildet  sich 
Kreatinin,  aber  es  wird  in  größerem  oder  geringerem  Umfange  sofort  oxydiert. 
Daher  sind  die  Ausscheidungsverhältnisse  schon  beim  Gesunden  wechselnd,  und 
irgend  ein  gesetzmäßiges  Verhalten  in  Krankheiten  ist  noch  nicht  festgestellt 

4.  Die  Kohlehydrate. 

Folgende  Kohlehydrate  sind  für  den  Stoffwechsel  des  Menschen  wichtig: 

1.  Monosaccharide  CgHjjOe. 

a)  Traubenzucker  (Dextrose,  Glukose):  reduziert  Kupfer  und 
Wismut  in  alkalischer  Losung,  wird  durch  Hefe  vergoren,  dreht 
die  Ebene  des  polarisierten  Lichts  nach  rechts.  Er  findet  sich 
in  süßen  Früchten  und  in  anderen  Pflanzenteilen. 

b)  Fruchtzucker  (La\iilose,  Fruktose):  reduziert,  gart,  dreht  links. 
Er  bildet  einen  Bestandteil  vieler  süßer  Früchte. 

c)  Galaktose:  rechtsdrehend,  reduziert;  kommt  in  freiem  Zustande 
nicht  vor. 

2.  Disaccharide  CijH^aOu. 

a)  Rohrzucker:  reduziert  nicht,  gart  (mit  Bierhefe)  nicht,  dreht 
nach  rechts,  spaltet  sich  beim  Erhitzen  in  ein  Molekül  Dextrose 
und  ein  Molekül  Lavulose.  Er  kommt  neben  Dextrose  und 
Ijävulose  in  süßen  Früchten,  aber  auch  in  vielen  anderen  Pflanzen- 
teilen vor. 

b)  Milchzucker  (Laktose):  reduziert  nicht,  gärt  nicht,  rechts-^ 
drehend,  liefert  bei  der  Spaltung  Dextrose  und  Galaktose.  Er 
ist  nur  in  der  Milch  nachgewiesen. 

c)  Maltose:  reduziert,  gärt,  rechtsdrehend,  spaltet  sich  in  zwei 
Moleküle  Dextrose.  Sie  entsteht  bei  der  Einwirkung  von  Diastase 
auf  Stärke  oder  Glykogen  (neben  den  Dextrinen). 

B.  Polysaccharide  C6Hi,j05. 

a)  Stärke  (Amylum):  in  Wasser  quellend,  gärt  und  reduziert  nicht,, 
geht  bei  der  Spaltung  durch  Säuren  oder  Enzyme  über  in  wasser- 
lösliche Stärke,  Dextrine,  Maltose  und  Traubenzucker,  schließlich 
vollständig  in  Traubenzucker.     Die  Stärke  bildet  den  wichtigstei^ 
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Reservestoff  der  Pflanzenzelle  und  einen  Hauptteil  der  mensch- 
lichen Nahrung. 

b)  Glykogen:  in  Wasser  mit  starker  Opaleszenz  löslich,  dreht 
rechts,  gärt  und  reduziert  nicht,  geht  bei  der  Spaltung  in  Dextrin, 
schließlich  in  Traubenzucker  über.  Sie  spielt  im  tierischen  Orga- 
nismus eine  ähnliche  Rolle  wie  die  Starke  im  pflanzlichen. 

c)  Zellulose:  in  Wasser,  verdünnten  Säuren  und  Alkalien  un- 
löslich, von  tierischen  Fermenten  nicht  angegriffen^),  aber  von 
Bakterien  (auch  im  Darmkanal  des  Menschen  teilweise)  unter 
Bildung  flüchtiger  Fettsäuren,  von  Methan  und  Kohlensäure 
zersetzt     Durch  Säurespaltung  entsteht  aus   ihr  Traubenzucker. 

Die  mit  der  Nahrung  eingeführten  Di-  und  Polysaccharide  werden 
durch  Speichel  (der  auch  im  Magen  noch  längere  Zeit  seine  Wirkung  ent- 
faltet), Pankreassekret  und  Darmsaft  in  Monosaccharide  gespalten  und  als 
solche  resorbiert.  Wahrscheinlich  werden  Galaktose  und  Lävulose  in  Trauben- 
zucker verwandelt,  so  daß  alle  Kohlehydrate  als  solcher  in  den  Kreislauf 
gelangen.  Ein  Teil  wird  sofort  verbrannt,  der  Rest  als  Glykogen  in  Leber 
und  Muskeln  abgelagert.  Ein  Überschuß  wird  in  Fett  umgewandelt  und 
als  solches  deponiert. 

Der  Glykogen  verrat  im  Körper  wechselt  stark.  Er  kann  mehrere 
100  g  betragen,  wovon  etwa  die  Hälfte  in  der  Leber,  die  Hälfte  in  den 
Muskeln  und  übrigen  Organen  enthalten  ist.  Im  Hunger  nimmt  der  Gly- 
kogengehalt  ab,  erst  rasch,  dann  allmählich  langsamer. 

Außer  aus  den  zugeführten  Kohlehydraten  kann  Traubenzucker  auch 
aus  Eiweiß  entstehen.  Im  diabetischen  Organismus  scheinen  aus  100  g 
Eiweiß  bis  zu  60  g  Traubenzucker  entstehen  zu  können.  Wie  weit  auch 
normalerweise  Zucker  aus  Eiweiß  entsteht  (und  dann  weiter  verbrannt  wird), 
läßt  sich  nicht  sagen. 

Wahrscheinlich  kann  auch  aus  Fett  Zucker  entstehen,  doch  ist  das  für  den 
gesunden  Organismus  noch  nicht  sicher  bewiesen.  Einzelne  Diabetiker  scheiden 
so  viel  Zucker  aus,  daß  alle  anderen  Quellen  dafür  nicht  ausreichen  und  eine 
Bildung  aus  Fett  angenommen  werden  muß. 

Die  Kohlehydrate  sind  nicht  nur  als  Kraftspender  von  großer  Wich- 
tigkeit, sondern  ihre  Verbrennung  ist  auch  notwendig  zur  Verbrennung 
einer  anderen  Substanz,  der  j^-Oxybuttersäure.  Diese  ist  wahrscheinlich 
sowohl  ein  normales  Abbauprodukt  des  Eiweißes  als  auch  der  Fette.  Sie 
kann  aber  nur  weiter  verbrennen,  wenn  gleichzeitig  Glykogen  im  Körper 
verbrannt  wird.  Sonst  wird  sie  zum  Teil  als  eine  weitere  Oxydationsstufe, 
die  Azetessigsäure  und  das  aus  ihr  entstehende  Azeton,  ausgeschieden: 


CH3 

1 

CH3 

CH3 

j 

CHOH 

CO 

1 

CO 

1 

CH, 

CH, 

r 

CH3 

COOK 

COOH 

/?-Oxybuttcrsäiire 

AzetessigtiAure 

Azeton 

Ein  Teil  der  j^-Oxy buttersäure  wird  auch  als  Salz   ausgeschieden,  ge- 
bunden an  die  zur  Verfügung  stehenden   Alkalien  des  Harns  und  an  NH,, 


1)  Die  Hoinizelluloso,  ein  älmlicher  Bestandteil  von  Pflanzen zellwänden,  wie 
die  Zellulose,  wird  im  Gegensatz  zu  dieser  im  Darmkanal  verdaut.  Sie  liefert 
verschiedene  Zuckerarten,  auch  Pentosen. 
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das  aus  zerfallenem  Eiweiß  stammt  und  der  Harnstoffbildung  entzogen  wird. 
Diese  Bindung  hat  aber  ihre  Grenzen,  und  wenn  viel  /S-Oxybuttersäure  ge- 
bildet wird,  kommt  es  zur  Retention,  zur  Säureintoxikation  des  Körpers,  die 
unter  dem  Bild  des  Koma  zum  Tode  führt. 

Die  Ausscheidung  von  j^-Oxybuttersäure  und  Azetessigsaure,  die  „Azi- 
dosis",  kommt  bei  längerem  Hunger  und  bei  reiner  Eiweißfettnahrung  (beim 
Menschen)  zur  Beobachtung,  zu  den  schwersten  Graden  kommt  es  aber  nicht, 
weil  der  Körper  aus  Eiweiß  Zucker  bildet,  der  durch  seine  Verbrennung 
wenigstens  eine  teilweise  Verbrennung  der  /^-Oxybuttersäure  ermöglicht.  In  den 
schweren  Fällen  von  Diabetes  mellitus  verbrennt  auch  der  Eiweißzucker  nicht 
mehr,  daher  kann  die  Azidosis  höhere  Grade  annehmen  und  zum  Tode  führen. 

Im  Urin  kommt  Traubenzucker  wahrscheinlich  schon  normalerweise 
in  Spuren  vor.  Wird  der  Körper  aber  mit  Zucker  überschwemmt,  so  kann 
solcher  in  den  Urin  übergehen  (alimentäre  Glykosurie).  Namentlich  wenn 
bei  nüchternem  Magen  große  Mengen  (100  g  und  mehr)  genossen  werden, 
so  erscheint  im  Urin  Zucker  (meist  der  gleiche  wie  der  aufgenommene). 
Besonders  leicht  tritt  Galaktose  in  den  Urin  über,  etwas  weniger,  aber  immer 
noch  leicht,  Milchzucker.  Diesen  finden  wir  häufig  bei  stillenden  Frauen, 
namentlich  wenn  das  Stillen  plötzlich  unterbrochen  wird.  Die  alimentäre 
Glykosurie,  besonders  die  Galaktosurie,  ist  bei  Leberkranken  ausgesprochener 
als  bei  Gesunden.  Durch  Zufuhr  von  Stärke  kann  beim  Gesunden  keine 
Glykosurie  erzeugt  werden. 

Im  Diabetes  mellitus  wird  der  Zucker  nicht  oder  nur  teilweise 
verbrannt  und  nur  in  geringem  Maße  als  Glykogen  aufgestapelt.  Infolge- 
dessen häuft  er  sich  im  Blut  an,  es  entsteht  Hyperglykämie  und  die  Nieren 
scheiden  den  Zucker  aus.  Bei  der  leichten  Form  des  Diabetes  wird  nur  der 
aus  den  Nahrungskohlehydraten  stammende  Zucker  ausgeschieden,  der  aus 
Eiweiß  gebildete  verbrannt,  bei  der  schweren  wird  auch  dieser  nicht  oxy- 
diert, sondern  ausgeschieden.  Das  führt,  wie  erwähnt,  zur  mangelhaften 
Verbrennung  der  /5-Oxybuttersäure  und  zu  Azidose.  Außerdem  kommt  Gly- 
kosurie noch  vor  bei  Gehirnkrankheiten  und  bei  einzelnen  Vergiftungen 
(Kohlenoxyd,  Sublimat,  Curare,  Phlorizin,  Amylnitrit,  Adrenalin  usw.). 

Ein  normales  Zwischenprodukt  der  Oxydation  des  Traubenzuckers 
stellt  vielleicht  die  Glykuronsäure  dar: 

COH  COH 

CHOH  CHOH 

CHOH  CHOH 

CHOH  CHOH 

CHOH  CHOH 

CH,OH  COOH 

Traubenzucker     Glykuronsilun» 

Im  normalen  Urin  kommt  sie  höchstens  in  Spuren  vor,  dagegen  be- 
obachten wir  sie  in  größeren  Mengen  bei  gewissen  Vergiftungen,  bei  denen 
sie  gepaart  mit  dem  Gift  ausgeschieden  wird,  also  ähnlich  wie  das  Ammoniak 
bei  der  Säureintoxikation  zur  Entfernung  der  Schädlichkeit  dient.  Namentlich 
nach  Einnahme  von  Morphium,  Chloral,  Antipyrin,  Antifebrin  usw.,  Kampfer, 
Karbolsäure  usw.  treten  größere  Mengen  von  Glykuron säure  im  Urin  auf, 
aber  auch  wenn  gewisse  Gifte  im  Körper  selbs?t  entstehen,  z.  B.  Indol  und 
Phenol  bei  Verdauungsstörungen  (Darmfäulnis,  Obstipation). 
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Außer  den  bisher  besprochenen  Kohlehydraten,  die  alle  6  Atome  C 
(oder  ein  Multipluni  von  6)  im  Molekül  enthalten,  sind  als  Bestandteile  des 
Körpers  und  der  Nahrung  (besonders  der  vegetabilischen)  noch  die  5 atomigen 
Kohlehydrate  zu  erwähnen.  Die  einfachen  5  atomigen  Monosaccharide  nennt 
man  Pen  tosen.  Von  diesen  kommt  die  Xylose  als  Bestandteil  der  Nuk- 
leine  im  tierischen  Körper  vor,  in  den  Pflanzen  findet  sich  auch  noch  die 
Arabinose.  Außerdem  enthalten  viele  Pflanzenteile  auch  die  zusammen- 
gesetzten Pentosen,  die  Pentosane,  die,  ähnlich  wie  die  Starke,  durch 
Diastase  in  ihre  Bestandteile,  also  die  Pentosen,  gespalten  werden. 

Im  menschlichen  Körper  werden  die  Pentosen  nur  teilweise  verbrannt. 
Ein  Teil  verläßt  den  Darmkanal  unresorbiert  mit  dem  Kot,  ein  anderer  wird  im 
Urin  ausgeschieden.  Glykogen  kann  aus  den  Pentosen  nicht  aufgebaut  werden. 

Außer  der  erwähnten  alimentären  Pentosurie,  die  auch  der  Gesunde  bei 
reichlicher  Zufuhr  von  Pentosen  zeigt,  gibt  es  eine  Pentosurie  die  das  ganze 
Leben  besteht  und  eine  Anomalie  des  Stoffwechsels  dai*stellt,  ohne  daß  dabei  die 
Gesundheit  beeinträchtigt  wäre.  Woher  die  ausgeschiedene  Pentose  (optisch  inaktive 
Arabinose)  stammt,  wissen  wir  nicht.  Von  der  Nahrung  ist  ihre  Ausscheidung 
unabhängig. 


6.  Die  Fette. 

Die  Fette  werden  in  tierischer  und  pflanzlicher  Nahrung  aufgenommen, 
im  Darm  wenigstens  teilweise  gespalten,  zum  Teil  als  Neutralfett,  zum  Teil 
als  Fettsäuren  und  Seifen  resorbiert  Der  größte  Teil  der  Fettsäuren  und 
Seifen  wird  wieder  zu  Neutralfett  umgewandelt^  so  daß  vorwiegend  solches 
in  die  Chylusgefäße  gelangt.  Diese  führen  es  in  Form  feinster  Tröpfchen 
dem  Blut  und  den  Organen  zu. 

Das  Fett,  das  nicht  sofort  zur  Verbrennung  kommt,  wird  im  Fett- 
gewebe abgelagert  und  stellt  den  Reservekraftvorrat  des  Körpers  dar. 
Im  Hunger  wird  zuerst  vorwiegend  Fett  verbrannt,  und  erst  wenn  dieses 
nahezu  erschöpft  ist,  das  Eiweiß  stärker  herangezogen.  Die  Endprodukte 
der  Fettverbrennung  bestehen  nur  aus  Kohlensäure  und  Wasser. 

Außer  aus  dem  Nahrungsfett  kann  Fett  auch  aus  Kohlehydrat  ent- 
stehen, somit  auch  aus  Eiweiß,  da  aus  diesem  ja  Kohlehydrat  gebildet  werden 
kann.  Dagegen  stellt  die  „Verfettung"  der  Organe,  besonders  der  Leber, 
die  wir  bei  infektiösen  und  toxischen  Prozessen,  am  ausgesprochensten  bei 
der  Phosphorvergiftung  sehen,  wahrscheinlich  keine  Fettbildung  aus  Eiweiß, 
sondern  eine  Einwanderung  von  Fett  dar. 


6.  Ijezithin  und  Cholesterin. 

Lezithin  und  Cholesterin  bilden  Bestandteile  jeder  Zelle  und  besitzen  daher 
offenbar  eine  große  Wichtigkeit  für  den  Stoffwechsel.  Sie  müssen  deshalb  hier  er- 
wähnt werden,  obschon  ihre  Rolle  noch  größtenteils  unbekannt  ist. 

Lezithin  besteht  aus  einem  Fettsäureglyzerinester,  in  dem  ein  Fettsäure- 
radikal durch  ein  Phosphorsäureradikal  ersetzt  ist,  an  das  eine  stickstoffhaltige 
Base,  das  Cholin  gebunden  ist.  Es  bildet  einen  Bestandteil  der  Plasmahaut  der 
Zellen,  ist  aber  auch  im  Protoplasma  gelöst  und  in  Tropfenform  enthalten.  Am 
meisten  findet  sie  sich  im  Eidotter,  auch  in  den  roten  Blutkörperchen  ist  seine 
Menge  groß.  Es  spielt  wahrscheinlich  eine  Rolle  beim  Fettransport,  bei  der  Organ- 
verfettung und  bei  der  Narkose  und  hat  die  Fähigkeit  gewisse  Gifte  (hämolytisch 
wirksame)  zu  binden  und  dadurch  zu  aktivieren. 

C  h  o  1  o  s  1 0  r  i  n ,  ein  stickstof freier,  den  Terpenen  nahestehender  Alkohol 
findet  sich  in  großen  Mengen  im  Nervengewebe,  besonders  in  der  weißen  Substanz, 
in  den   roten  Bhitkörperchen  und  in  der  Zelle.     In  diese  gelangt  es  als  Abbau- 
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Produkte  der  zugrunde  gegangenen  roten  Blutkörperchen.  Durch  Ausfallen  von 
Cholesterin  können  Gallensteine  entstehen.  Im  Darm  wird  es  durch  Bakterien 
reduziert.  „Verfettete"  Organe  enthalten  viel  Cholesterin.  Es  hemmt  die  Akti- 
vierung hämolytischer  Substanzen  durch  Lezithin. 

7.  Der  Mineralstoffwechsel. 

Chlor,  Phosphorsäure,  Schwefel,  Alkalien,  Erdalkalien  und  Eisen  finden 
sich  in  der  Nahrung  als  anorganische  Salze  und  in  organischer  Bindung. 
Ausgeführt  werden  sie  größtenteils  nach  Verbrennung  des  organischen  Restes 
als  Salze.  Im  Hunger  verliert  der  Körper  mehr  Salze  als  dem  Gehalt  der 
verbrannten  Kör j>ersub8 tanz  entspricht,  der  Körper  verarmt  an  Mineral- 
bestandteilen.   Über  den  Gehalt  der  Nahrungsmittel  an  Chloriden  s.  Tab.  III. 

Der  Körper  regelt  die  Ausscheidung  von  Säuren  und  Basen  entsprechend 
ihrer  Zufuhr  mit  der  Nahrung,  indem  er  einen  Überschuß  von  Säure  durch 
NH3,  einen  Überschuß  von  Alkali  durch  COj  neutralisiert.  Die  (fast  genau 
neutrale)  Reaktion  des  Blutes  und  der  Gewebsflüssigkeit  wird  dabei  sorgfältig 
gewahrt.  Es  gelingt  nicht,  durch  Zufuhr  von  Alkali  oder  Säure  die  Reaktion 
der  Gewebe  zu  beeinflussen. 

a)  Das  Kochsalz. 

Das  Kochsalz  bildet  den  weitaus  wichtigsten  Mineralbestandteil  des 
Körpers.  Es  wird  in  der  Nahrung  wohl  meist  im  Überschuß  aufgenommen, 
die  Ausscheidung  geschieht  fast  nur  durch  den  Urin  und  den  Schweiß.  In 
den  Fäzes  finden  sich  auch  bei  Diarrhöe  nur  Spuren.  Die  NaCl- Ausscheidung 
des  gesunden  Menschen  schwankt  beträchtlich.  Sie  beträgt  bei  gemischter 
Nahrung  meist  10 — 20  g,  kann  aber  erheblich  größer  sein.  Bei  Milch- 
nahrung wird  sie  viel  geringer. 

Retention  von  Kochsalz  tritt  auf,  wenn  sich  Exsudate  ansammeln.  Im 
Beginn  einer  Pneumonie  geht  so  viel  Kochsalz  in  die  Lungen  über,  daß  man  im 
Urin  durch  Zufügen  von  AgCl  in  salpetersaurer  Lösung  oft  nur  eine  Trübung  von 
Chlorsilbor  erhält  an  Stelle  des  normalen  dicken  Niederschlages.  Wird  ein  Exsudat 
resorhiert  (z.  B.  bei  Lösung  einer  Pneumonie  oder  Vorschwinden  von  Ödemen),  so 
erscheinen  große  Mengen  von  NaCl  im  Urin. 

Bei  Insuffizienz  der  Niere  wird  häufig  Kochsalz  retiniert  und  da  nun  der 
Körper  den  osmotischen  Druck  in  seinen  Säften  aufrecht  zu  erhalten  bestrebt  ist, 
wird  gleichzeitig  Wasser  retiniert  und  es  kommt  zur  Ödembildung.  In  anderen 
Fällen  vermag  die  Niere  zwar  noch  das  gesamte  Kochsalz  auszuscheiden,  aber  nicht 
in  konzentrierter  Lösung.  Daher  wird  zur  Ausscheidung  mehr  Wasser  benötigt, 
dem  Körper  wird  Wasser  entzogen  und  der  Verlust  durch  vermehrtes  Trinken  er- 
setzt. So  erklärt  sich  die  Polyurie  bei  der  chronischen  Nephritis  und  beim 
Diabetes  insipidus.  Die  übrigen  Salze  und  die  organischen  Harnbestandteile 
sind  zwar  auch  dabei  beteiligt,  aber  das  Kochsalz  in  erster  Linie  und  im  höchsten 
Maße. 

b)  Die  Alkalien. 

Kali  und  Natron  werden  (abgesehen  vom  Kochsalz)  als  Alkalialbuminat, 
phosphorsaures,  kohlensaures  und  pflanzen  saures  Alkali  zugeführt  und  als 
Phosphate  und   Karbonate  im  Urin  ausgeschieden. 

c)  Die  Erdalkalien. 

Kalzium  und  Magnesium  werden,  nicht  nur  mit  dem  Urin,  sondern 
auch  durch  den  Kot  ausgeschieden.  Namentlich  von  Kalzium  wird  der 
größere  Teil  in  den  Darm  ausgeschieden.  Der  Bedarf  an  Kalk  ist  beim 
Erwachsenen  gering  (ca.  1  g  pro  Tag),  beim  Kind  relativ  größer.  Der 
Magnesiumbedarf  des  Erwachsenen   wird  auf  0,75  g  MgO  geschätzt. 
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d)  Die  Phosphorsänre. 

Der  tägliche  Bedarf  an  Phosphorsaure  wird  auf  2 — 5  g  P2O5  ge- 
schätzt. Sie  entsteht  aus  drei  Quellen:  1.  den  eingeführten  phosphorsauren 
Salzen,  2.  dem  Phosphor  der  Eiweißkörper,  3.  der  Phosphorsäure,  die  in 
den  Nukleinen,  im  Lezithin  usw.  organisch  gebunden  ist. 

Die  Phosphorsäure  wird  zum  Teil  in  den  Urin  (als  K-,  Na-,  Ca-,  Mg-  und 
NH„-Salz)  zum  Teil  als  Kalziumphosphat  in  den  Darm  ausgeschieden.  Je  nach  dem 
Kalkreichtum  der  Nahrung  variiert  dieser  Anteil.  Wird  durch  eine  Darmstörung 
die  Ausscheidung  in  den  Darm  erschwert,  so  kann  das  Kalziumphosphat  in  den 
Urin  ausgeschieden  werden,  dort  ausfallen,  und  so  zu  Phosphaturie  Veranlassung 
geben. 

e)  Das  Eisen. 

Das  Eisen  ist  im  Körper  nur  in  geringer  Menge  enthalten  (etwa  3  g, 
wovon  ^/g  im  Blut),  aber  es  ist  wichtig  als  Bestandteil  des  Hämoglobins. 
In  der  Nahrung  ist  es  meist  in  organischer  Bindung  vorhanden,  aber  auch 
anorganisches  Eisen  kann  zur  Hämoglobin synthese  verwandt  werden.  Bei 
Blutverlusten  und  Blutkörperchen  zerfall  geht  ein  großer  Teil  des  Eisens  dem 
Körper  verloren.     Ausgeschieden  wird  es  größtenteils  in  den  Darm. 

f)  Der  Schwefel. 

Der  Schwefel  bildet  einen  Bestandteil  aller  Eiweißkörper  und  gelangt 

hauptsächlich  in  dieser  Form  in  den  Körper.     Im  Eiweiß  ist  er  vorwiegend 

als  Zystin   enthalten,   das  aus  zwei    Molekülen    Zystein   (a-Amino  )^-Thio- 

milchsäure)  besteht.     Im  Körper  wird    das  Zystin    zum  Teil  in  Taurin  um- 
gewandelt: 


CHj     S- 

-S- 

-CHj 

CHjSH 

CHjSOjH 

CHNH^ 

1 

CHNH^ 

CHNHj 

j 

CHjNH, 

COOK 

COOK 

COOH 

r 
i 

?V8tin 

Zvstein 

Taurin 

Das  Taurin  wird  mit  Cholalsäure  gepaart  als  Taurocholsäure  in  die  Galle 
ausgeschieden.  Zum  größeren  Teil  wird  das  Zystin  aber  oxydiert,  der 
Schwefel  gelangt  als  Schwefelsäure  in  den  Urin.  Über  die  Zystin urie  siehe 
unter  Eiweißstoffwechsel,  pag.  344. 

Schwefel  findet  sich  auch  im  Speichel  (und  in  anderen  Sekreten)  als 
Rhodan Wasserstoff.  Dieser  kann  (wie  auch  das  Taurin)  wieder  resorbiert 
und  von  neuem  ausgeschieden  werden.     Ein  Teil  gelangt  auch  in  den  Urin. 

Im  Urin  findet  sich  der  Schwefel  in  3  Formen:  1.  als  Sulfate; 
2.  als  gepaarte  Schwefelsäuren:  3.  als  „neutraler"  (organisch  ge- 
bundener) Schwefel.  Die  gesamte  Schwefelsäureausscheidung  beträgt  ca. 
1 — 3  g  in  24  Stunden.  Die  gepaarten  Schwefelsäuren  betragen  bei  normalen 
Verhältnissen  etwa  Yio  ^^^  Sulfatschwefelsäure.  Bei  starker  Darmfäulnis 
und  bei  Vergiftung  mit  aromatischen  Substanzen  (Phenol,  Lysol  usw.)  sind 
sie  vermehrt.  Der  neutrale  Schwefel  beträgt  14 — 25  ^/q  des  gesamten  Schwefels. 
Er  besteht  aus  Rhodan  Wasserstoff,  Taurin  und  anderen  Abkömmlingen  des 
Zystin  s. 

8.  Das  Wasser. 

Das  Wasser  gelangt  teils  mit  Speisen  und  Getränken  in  den  Körper, 
teils  entsteht  us  in  ihm  durch  die  Oxydation  der  Nahrungs-  und  Körper- 
substanzen.    Es  verläßt  den  Organismus  auf  drei  Wegen:  1.  mit  der  Atem- 
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luft,  indem  in  den  Luftwegen  die  Inspirationsluft  mit  Wasserdampf  ge- 
sättigt wird.  Dieser  Anteil  richtet  sich  nach  dem  Feuchtigkeitsgehalt  und 
der  Temperatur  der  Inspirationsluft  und  nach  der  Ausgiebigkeit  der  Atem- 
bewegung. Für  gewöhnliche  Verhältnisse  kann  man  etwa  300  g  pro  24 
Stunden  annehmen.  2.  Durch  die  Haut,  als  verdunstender  oder  tropfbarer 
Schweiß.  Dieser  Wasserverlust  dient  zur  Abgabe  von  Wärme  und  hängt 
ab  von  der  Wärmeproduktion  und  von  der  Umgebungstemperatur.  3.  Mit 
Urin  und  Kot.  Zur  Lösung  der  festen  Stoffe  im  Urin  und  zur  Feucht- 
haltung des  Kotes  ist  immer  eine  gewisse  Wassermenge  notwendig,  außerdem 
wird  durch  den  Urin   noch   jeder  Überschuß  an   Wasser  entfernt. 

Wird  nicht  genug  Wasser  aufgenommen,  um  den  Verbrauch  zu  decken, 
so  wird  Wasser  von  den  Geweben  abgegeben,  der  Körper  kann  um  mehrere 
Kilogranmi  Wasser  änner  werden.  Bei  nachfolgender  Wasserzufuhr  wird 
der  Bestand  wieder  ergänzt.  Beim  Diabetes  mellitus  hält  bisweilen  die 
Wasseraufnahme  nicht  Schritt  mit  der  großen  Ausscheidung,  die  nötig  ist, 
um  den  Zucker  auszuschwemmen,  so  daß  der  Körper  eintrocknet.  Zweck- 
mäßige Ernährung  hat  dann  oft  einen  raschen  Anstieg  des  Körpergewichts 
zur  Folge,  der  durch  die  Ergänzung  des  Wasserbestandes  verursacht  ist 

9.  Der  Gesamtstoff Wechsel. 

Abgesehen  von  speziellen  Leistungen,  die  einzelne  Nahrungstoffe  im 
Organismus  vollbringen,  wie  das  Liefern  von  bestimmten  Ersatzbestandteilen 
für  die  Zellen,  kommen  die  meisten  Substanzen  der  Nahrung  als  Spender 
von  Energie  in  Betracht.  Quantitativ  überwiegen  aber  Eiweiß,  Fett  und 
Kohlehydrat  so,  daß  die  anderen  Stoffe  in  dieser  Hinsicht  vernachlässigt 
werden   können. 

Der  Körper  setzt  beständig  eine  bestimmte  Summe  von  Energie  um. 
Die  chemische  Energie  der  Nahrung  und  zersetzter  Körpersubstanz 
wird  umgewandelt:  1.  zum  kleinsten  Teil  in  die  chemische  Energie  der 
Abfallstoffe  (in  Harn  und  Kot)  und  neugebildeter  Körpersubstanz  (Wachs- 
tum, Mast,  Haare,  Nägel  usw.),  2.  zum  Teil  in  mechanische  Arbeit, 
3.  zum  größten  Teil  in  Wärme.  Die  Wärme  wird  sowohl  in  Form  von 
Leitung  und  Strahlung  als  auch  in  Form  von  Wasserverdunstung  abgegeben. 

Als  Maß  des  Umsatzes  nimmt  man  die  große  Kalorie  (Kai.),  d.  h. 
diejenige  Wärmemenge,  die  notwendig  ist,  um  1  kg  Wasser  um  1  ^  zu  er- 
wärmen. Wir  können  die  Wärme,  die  1  g  Nahrungs-  oder  Körpersubstanz 
liefert,  direkt  durch  die  Verbrennung  in  der  kalorimetrischen  Bombe  be- 
stinnnen.  Nur  beim  Eiweiß  muß  eine  Korrektur  angebracht  werden.  Das 
Eiweiß  verbrennt  ja  im  Körper  nicht  so  vollständig  wie  in  der  Bombe  (in 
der  1  g  Eiweiß  ca.  5,7  Kai.  liefert),  sondern  ein  Teil  der  chemischen 
Energie  geht  als  Harnstoff  dem  Organismus  verloren,  ein  Teil  im  Kot. 
Dieser  Anteil  im  Kot  ist  für  das  Nahrungseiweiß  annähernd  gleich  groß 
wie  für  das  im  Hunger  zerfallende  Körpereiweiß  (im  Hunger  wird  bekanntlich 
auch  Kot  gebildet).  Wir  haben  daher  folgende  Werte  für  die  nutzbare 
Energie  (Reinkalorien): 

1  g  p]iweiß          liefert  hei  der  Verbrennung  im   Körper  4,1  Kai. 

1  g  Fett                   „  9,3     „ 

1  g  Kohlehydrat     „  4,1      „ 

1  g  Alkohol            „  7,1      „ 

Wir  können  daher  aus  dem  Umsatz  dieser  Substanzen  den  Energie- 
verbrauch berechnen.  An  Stelle  von  Energieverbrauch  oder  Gesamt- 
umsatz können   wir  auch  den  Ausdruck   Wärmeproduktion  setzen. 
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(Für  den  Organismus,  der  äußere  Arbeit  leistet,  ist  das,  streng  genommen, 
nicht  ganz  richtig,  da  ja  die  chemische  Energie  direkt  in  mechanische  umgewandelt 
wird  und  somit  der  wirkliche  Energieverbrauch  höher  ist  als  die  Wärmeproduktion. 
Doch  ist  es  erlaubt  das  Wärmeäquivalent  der  geleisteten  Arbeit  in  Rechnung  zu  setzen. 

Bei  der  Besprechung  der  Methodik  wird  erwähnt  werden,  daß  bei 
Verbrennung  von  Fett  zwar  mehr  Wärme  erzeugt,  aber  auch  viel  mehr 
Sauerstoff  verbraucht  wird  als  bei  Verbrennung  von  Eiweiß  oder  Kohle- 
hydraten, so  daß  bei  der  Zersetzung  aller  drei  Substanzen  auf  1  ccm  O2 
annähernd  die  gleiche  Menge  erzeugter  Wärme  fällt.  Man  kann  daher 
auch  den  Sauerstoff  verbrauch  als  Maß  der  Wärmeproduktion  benätzen. 
Etwas  weniger  zuverlässig  ist  die  Kohlensäureausscheidung  als  Maß 
der  Wärmeproduktion  (pag.  364f). 

Der  Stoffwechsel  des  Warmblüters  ist  (im  Gegensatz  zu  den  Ver- 
brennungen in  der  leblosen  Natur)  unabhängig  von  der  Menge  des  Brenn- 
materials und  des  zugeführten  Sauerstoffs,  er  richtet  sich  nur  nach  den 
Bedürfnissen  des  Körpers.  (Die  wenigen  Ausnahmen  sind  später  anzu- 
führen.) Der  ruhende,  hungernde  Organismus,  der  keinerlei  Leistungen  aus- 
führt, hat  den  geringsten  Energieverbrauch  („Grundumsatz).  Durch  Auf- 
nahme und  Verarbeitung  von  Nahrung  und  durch  Muskelarbeit  wird  der 
Umsatz  gesteigert.     Krankheiten  verändern  ihn  in  verschiedener  Weise. 

a)  Der  Gmndniiisatz  des  Gesnnden. 

Bei  absoluter  Körperruhe  und  im  Hungerzustand  sinkt  der  Umsatz 
auf  eine  bestimmte  Größe,  die  von  der  Körperlänge  und  dem  Gewicht  des 
Individuums  abhängig  ist.  Bei  länger  dauerndem  Hunger  sinkt  er  pro- 
portional dem  Körpergewicht.  Nach  12 — 14  stündigem  Hunger  ist  dieser 
„Grundumsatz"  oder  „Ruhe-Nüchternwert"  in  der  Regel  annähernd  erreicht. 
Er  kommt  aber  nur  zur  Beobachtung,  wenn  (mit  Ausnahme  der  Atem- 
bewegungen) keinerlei  Muskelarbeit  ausgeführt  wird,  im  Schlaf  in  gleicher 
Weise  wie  bei  vorsätzlicher  absoluter  Ruhe. 

Dieser  Wert  ist  von  den  wechselnden  Einflüssen  der  Nahrung  und 
der  Muskelbewegungen  unabhängig  und  eine  leicht  zu  beurteilende  Größe. 
Deshalb  wird  in  der  Regel  der  Einfluß  pathologischer  Zustände  auf  den 
Gesamtstoffwechsel  durch  die  Untersuchung   des  Grundumsatzes  festgestellt. 

Wir  nehmen  als  Maß  für  den  Grundumsatz  entweder  die  direkt  er- 
mittelten Werte  des  Gaswechsels  oder  die  aus  ihnen  berechnete  Wärme- 
produktion. Ein  gesunder  Erwachsener  scheidet  in  der  Minute  pro  1  kg 
Körpergewicht  im  nüchternen  Zustand  und  bei  Muskelruhe  2,5 — 4  ccm 
CO2  aus  und  verbraucht  3,0 — 4,5  ccm  Oj.  Die  auf  24  Stunden  berech- 
nete Wärmeproduktion  beträgt  etwa  21 — 29  Kai.  pro  Kilogramm.  Die 
kleinen  Werte  gelten  für  fette  Personen,  die  großen  für  magere.  Es  ist 
auch  ganz  natürlich,  daß  nicht  jedes  Kilogramm  Körpergewicht  die  gleiche 
Bedeutung  für  den  Energiebedarf  hat,  weil  das  Fett  doch  nur  einen  toten 
Ballast  darstellt.  Daher  muß  der  Fette  einen  zwar  an  sich  größeren,  aber 
auf  das  Kilogramm  Körpergewicht  berechnet,  geringeren  Gaswechsel  zeigen. 
Im  ganzen  geht  der  Energieverbrauch  parallel  der  Körperoberfläche. 
Pro  1  qm  •  Oberfläche  ^)  beträgt  die  Wärmeproduktion  in  24  Stunden  (bei 
Ruhe  und  Hunger)  700—800   Kai. 

1)  Dio    Oborflilche    wird    meist   nach    der    Meeh sehen    Formel    berechnet: 

3  _      

Oberfl.  =  rj,3  1^  »,  wobei  das  Gewicht  in  Grammen  und  die  Oberfläche  in  cm* 

\  <  iowicht 

ausgedrückt  wird. 
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Männer  und  Frauen  haben,  wenn  man  das  Körpeigewicht  und  die 
Oberflache  berücksichtigt,  den  gleichen  Grundumsatz,  Säuglinge  einen  etwas 
größeren. 

Die  Temperatur  läßt  beim  Menschen  innerhalb  der  gewöhnlich  vor- 
kommenden Grenzen  keinen  Einfluß  auf  den  Energieverbrauch  erkennen. 
Die  Körpertemperatur  wird  also  nicht  durch  Veränderung  der  chemischen 
Prozesse  gegenüber  Temperaturschwankungen  der  Umgebung  konstant  er- 
halten, sondern  durch  Veränderung  der  Wärmeabgabe  (Durchblutung  der 
Haut,  Schweißsekretion):  physikalische  Wärmeregulation.  Bei  kalten 
Temperaturen  tritt  durch  unwillkürliche  Muskelbewegungen  (Zittern)  eine 
Art  chemischer  Wärmeregulation  ein. 

Dagegen  steigt  der  Umsatz,  wenn  die  Temperatur  des  Körpers  erhöht 
wird  (z.B.  durch  Überhitzung).   Die  Erhöhung  kann  pro  1®  10%  betragen. 

Das  Licht  hat  keinen  Einfluß  auf  den  Stoffwechsel,  ebensowenig 
die  Feuchtigkeit  der  Luft,  dagegen  tritt  bei  länger  dauerndem  Aufenthalt 
im  Höhenklima  oft  eine  Steigerung  des  Umsatzes  ein. 

b)  Der  Energieverbranch  bei  Nahmngsanfnahme. 

Jede  Aufnahme  und  Assimilation  von  Nahrung  bedeutet  eine  Leistung 
für  den  Körper  und  steigert  daher  den  Energieverbrauch.  Bald  nach  der 
Nahrungaufnahme  wird  die  Kohlensäureausscheidung  und  die  Sauerstoff- 
aufnahme vermehrt;  die  Vermehrung  kann  nach  einer  reichlicheren  Mahlzeit 
länger  als  12  Stunden  dauern. 

Am  größten  ist  die  Steigerung  bei  Eiweißnahrung.  Bei  Zufuhr 
von  Eiweiß  steigt  die  Wärmeproduktion  um  so  viel  als  ungefähr  der  dritte 
Teil  des  Energiewertes  des  zugeführten  Eiweißes  beträgt  Bei  Kohlehydrat 
und  Fett  ist  die  Steigerung  geringer,  etwa  5 — 12  %. 

Die  „Erhaltungsdiät'S  d.  h.  diejenige  Kost,  die  eben  ausreicht,  um  die 
Ausgaben  des  Körj)ers  zu  decken,  muß  also  auch  nach  Abzug  des  Verlustes 
in  Harn  und  Kot  etwas  mehr  Energie  enthalten  als  der  Hungerzersetzung 
entspricht.  Bei  gewöhnlicher  gemischter  Diät  beträgt  die  Differenz  etwa  10  ^/q. 

Abgesehen  von  dieser  Mehrleistung,  die  die  Zufuhr  der  einzelnen 
Nährstoffe  dem  Körper  zumutet,  ist  es  gleichgiltig,  in  welcher  Mischung 
die  Stoffe  zugeführt  werden,  wenn  nur  genügend  Eiweiß  gereicht  wird,  um 
den  Eiweißbestand  zu  erhalten,  und  genügend  Kohlehydrat,  um  die  Azidosis 
zu  verhüten.  Wird  zu  wenig  Brennmaterial  gereicht,  so  wird  das  Defizit 
durch  Verbrennung  von  Körpensubstixnz  (vorwiegend  Fett)  gedeckt,  ein  Über- 
schuß der  Nahrung  wird  in  Form  von  Glykogen  oder  Fett  aufgestapelt  (Mast). 

Von  dieHem  Gesetz  scheinen  aber  Ausnahmen  vorzukommen.  Es  gibt 
Menschen,  die  ihre  Verbrennung  der  Zufuhr  in  mehr  oder  minder  großem  Maße 
anpaKsen,  die  hei  Cheremährung  mehr  Energie  produzieren  (,, Luxusenergieverbrauch**) 
und  l)ei  Unterernährung  die  Verbrennung  einscliränken.  Bei  den  meisten  scheint 
aber  der  Mast  oder  bei  Unterernährung  die  Wännoproduktion  sich  nicht  zu  ändern. 
Der  Grund,  weslialh  das  Körpergewicht  oft  jahrelang  gleicli  hleiht,  ist  die  Regelung 
der  Zufuhr  durch  den  Appetit. 

c)    Der  Einfluß  der  Muskelarbeit. 

Jede  Arbeit  steigert  den  Energieverbrauch,  aber  nicht  nur  um  den 
Wert  ihres  Wärnieäquivalentes  M»  sondern  der  Körper  kann,  wie  jede  Maschine, 
nur  einen  Teil  der  umgewandelten  chemischen  P^nergie  in  mechanische  Arbeit 
umwandeln,  ein  Teil  geht  als  Wärme  verloren. 

1)  Der  Verhrennungswert  von  1  g  Eiweiß  und  1  g  Kohlehydrat  (4,1  Kai.) 
ist  äquivalent  4,1  :<  425  =  1740  Kilogrammeter,  1  g  Fett  =  9,3  x  425  =  3950 
Kilogrammeter. 
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Bei  der  Arbeit,  die  am  ökonomischsten  ausgeführt  wird,  dem  Steigen, 
wird  bis  33  ®/q  der  Energie,  die  über  den  Grundumsatz  hinaus  produziert 
wird,  in  mechsnische  Arbeit  verwandelt.  Bei  Ermüdung  wird  die  Arbeit 
durch  Inanspruchnahme  von  Hilfsmuskeln  weniger  ökonomisch  geleistet,  die 
gleiche  Arbeit  erfordert  mehr  Stoff  verbrauch  als  bei  frischen  Kräften. 

Das  Gehen  auf  ebener  Erde  erfordert  für  die  Fortbewegung  von 
1  kg  Körpergewicht  einen  Aufw^and  von  ungefähr  ^^  kgm.  Ein  Mensch 
von  70  kg  verbraucht  beim  langsamen  Gehen  in  einer  Stunde  (3500  m) 
12,8  g  Fett  mehr  als  in  der  Ruhe.  Rasches  Laufen  erfordert  nicht  nur 
in  der  Zeiteinheit,  sondern  auch  auf  1  m  Weg  mehr  Energieverbrauch  als 
langsames  Gehen.  Gewerbliche  Arbeit  kann  bis  über  300  000  kgm  pro 
Tag  betragen,  bei  angestrengtem  Fahrradtreten  wurde  eine  Arbeitsleistung 
von  über  600  000  kgm  bei  einer  Wärmeproduktion  von  über  9000  Kai.  in 
24  Stunden  gemessen. 

Aber  auch  die  Muskelarbeit,  die  bei  sog.  Ruhe  („Zimmer ruhe**,  ohne 
äußere  Arbeit)  durch  das  Kauen,  Sprechen,  die  Lage  Veränderungen  und  &- 
haltung  des  Gleichgewichts,  die  mimischen  Bewegungen  usw.  geleistet  wird, 
erhöht  den  Energieverbrauch.  Er  kann  bei  „Zimmerruhe**  80  ®/q  höher  sein 
als  im  Schlaf.  Individuell  und  je  nach  dem  Temperament  große  Unter- 
schiede vorhanden.  Im  strammen  Stehen  können  12  %  mehr  an  Energie 
verbraucht  werden  als  bei  bequemer  Haltung.  Es  ist  daher  wohl  verständ- 
lich, daß  große  individuelle  Unterschiede  im  Energieverbrauch  bestehen,  die 
nicht  durch  eine  verschiedene  Oxydationsenergie  des  Protoplasmas,  sondern 
nur  durch  verschiedene  Muskel tätigkeit,  verschiedenes  Temperament  be- 
dingt sind. 


d)    Der  Energieverbrauch  des  täglichen  Lebens. 

Aus  Grundumsatz,  Steigerung  durch  Nahrungsaufnahme  und  Muskel- 
arbeit setzt  sich  der  Energieverbrauch  des  gesunden  Menschen  zusammen. 
Da  die  Kost  meistens  ungefähr  der  Erhaltungsdiät  entspricht,  hängt  der 
Energieverbrauch  im  wesentlichen  von  der  Muskel tätigkeit  ab.  Hier  seien 
Mittelzahlen  für  einen  60  kg  schweren  Menschen  mitgeteilt  (24  Stunden): 

Umsatz  bei  Bettruhe 1900  Kai,  (=32  Kai.  pro  kg) 

„    Zimmerruhe 2200     „     (=  37     „       „  „  ) 

„    leichter  Arbeit  (Arzt,  Beamter)  2600     „     (=  40     „       „  „  ) 

„    mittlerer  Arbeit 3100     „      (=44     „       „  „  ). 


»» 

»» 


>» 


Bei  geringerem  oder  größerem  Gewicht  ändern  sich  die  Zahlen  nicht 
proportional  dem  Gewicht,  sondern  etwas  weniger.  Bei  einem  Gewicht  von 
40  kg  erhöht  sich  der  Energieverbrauch  pro  1  kg  um  etwa  6 — 8  Kai.  (also 
z.  B.  38—40  Kai.  bei  Bettlägerigkeit  statt  32),  bei  80  kg  ist  es  ungefähr 
um  3 — 5  Kai.  pro  Kilogramm  geringer. 

Die  2G00  Kai.  eines  leicht  arbeitenden  Menschen  werden  meist  ge- 
liefert durch  etwa  100  g  Eiweiß,  56  g  Fett  und  400  g  Kohlehydrate.  Dabei 
werden  etwa  800  g  Sauerstoff  verbraucht,  1100  g  COg  produziert  und 
15 — 16  g  N  im  Urin  ausgeschieden.  Doch  können  die  Mischungsverhält- 
nisse, wie  erwähnt,  innerhalb  weiter  Grenzen  schwanken.  Der  Alkohol  kann 
(mit  Ausnahme  weniger  Prozente,  die  in  Urin  und  Atemluft  erscheinen) 
entsprechend  seiner  Verbren nungs wärme  (7,0  Kai.)  Fett  oder  Kohlehydrate 
ersetzen. 
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e)  Einfluß  von  Krankheiten  anf  den  Energiehanshalt. 

Krankheiten  können  direkt  oder  indirekt  auf  den  Energiehaushalt  ein- 
wirken, indem  sie  selbst  den  Umsatz  beeinflussen  oder  indem  die  normale 
Einnahme  und  Abgabe  von  Energie  vermehrt  oder  vermindert  wird. 

Sehr  viele  Krankheiten  führen  durch  Appetitmangel,  Erbrechen  oder 
ärztliche  Vorschriften  zu  mangelhafter  Nahrungsaufnahme.  Die  Folge 
ist  ein  Zerfall  von  Körper&ubstauz.  Die  Ursache  der  Abmagerung  in 
Krankheiten  (Konsumption,  Kachexie)  ist  meist  ungenügende  Nahrungsauf- 
nahme. Der  gleiche  Effekt  tritt  ein,  wenn  die  Nahrung  zwar  in  genügender 
Menge  zugeführt,  aber  nicht  resorbiert  wird.  Das  ist  bisweilen  bei  schweren 
Diarrhöen  der  Fall  (bei  leichten  leidet  die  Resorption  nur  sehr  wenig); 
ebenso  bei  Abschluß  des  Pankreassekrets  und  der  Galle  vom  Darm. 
Bei  Verschluß  des  Pankreasganges  können  40 — 70%  des  Eiweißes  und 
des  Fettes  unresorbiert  mit  dem  Kot  abgehen,  bei  Gallen abschluß  wird  vom 
Fett  nur  ^4  resorbiert. 

Auch  die  Abgabe  von  Energie  kann  indirekt  beeinflußt  werden. 
So  vermehren  alle  Krankheiten,  die  Unruhe,  Krämpfe,  Zittern,  Schlaflosig- 
keit usw.  im  Gefolge  haben,  die  Muskelarbeit  und  dadurch  die  Wärnie- 
produktion. Umgekehrt  können  Lähmungen  zu  mangelhafter  Bewegung  und 
mittelbar  zu  Fettansatz  führen. 

Einen  direkten  Einfluß  auf  den  Energieumsatz  sehen  wir  in  erster 
Linie  beim  Fieber.  Im  Fieber  ist  die  Wärmeproduktion  vermehrt,  doch 
beträgt  die  Vermehrung  meist  nur  etwa  ein  Drittel  der  Norm.  Am  stärksten 
ist  sie  bei  akuten  Fieberprozessen.  Hand  in  Hand  mit  der  Vermehrung 
der  Wärmeproduktion  geht  eine  relative  Verminderung  der  Wärmeabgabe; 
durch  das  Zurückbleiben  der  Wärmeabgabe  hinter  der  Wärmeproduktion 
kommt  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  zustande.  Die  außerdem  im 
Fieber  regelmäßig  vorhandene  Vermehrung  der  Eiweißzersetzung  ist  bereits 
erwähnt.  In  der  Rekonvaleszenz  wird  der  Energieverbrauch  erhöht,  der 
Sauerstoff  verbrauch  vermehrt. 

Einen  hochgradigen  Einfluß  auf  den  Energieumsatz  übt  die  Schild- 
drüse aus.  Nach  ihrer  Entfernung  sinkt  der  Gaswechsel  bis  auf  die  Hälfte 
und  noch  weniger.  Die  gleiche  Verminderung  des  Umsatzes  sehen  wir  bei 
Myxödem,  sporadischem  und  endemischem  Kretinismus.  Im  Gegensatz 
hierzu  ist  bei  der  Basedowschen  Krankheit  der  Energieverbrauch  vermehrt, 
und  Schilddrüsenmedikation  führt  sowohl  bei  Gesunden  als  auch  namentlich 
bei  Myxödem  kranken  eine  Vermehrung  des  Umsatzes  herbei. 

Auch  Störungen  in  der  Funktion  der  Hypophysis  scheinen  den 
Energieumsatz  zu  beeinflussen.  Bei  Akromegalie  ist  der  Sauerstoffverbrauch 
vermehrt  gefunden   worden. 

Von  den  Fettsüchtigen  zeigt  der  größere  Teil  einen  ganz  normalen 
Stoff  verbrauch.  Hier  ist  die  Fettsucht  nur  durch  übermäßige  Ernährung 
bzw.  ungenügende  Körperarbeit  zustande  gekommen  (Mastfettsucht).  Einzelne 
Fälle  zeigen  aber  eine  starke  Herabsetzung  der  Kohlensäureausscheidung, 
also    einen    verminderten  Verbrauch   an  Energie   (konstitutionelle  Fettsucht). 

Früher  glaubte  man.  Krankheiten,  die  die  Oberfläche  der  Lungen  ver- 
kleinern oder  den  Hämoglobingehalt  herabsetzen,  müßten  eine  Verminderung  der 
Oxydationen  zur  Folge  haben.  Das  ist  aber  nicht  der  Fall.  Bei  Lungen-  und 
Kreislauferkrankungcn  sowie  bei  Anämien  sind  Sauersoffverhrauch  und 
Kohlensäuroabgahe  nicht  vermindert.  Die  äußere  und  innere  Atmung  wird 
durch  lebhaftere  Blutbewegung  (Pulsbeschleunigung)  und  durch,  bessere  Ausnutzung 
des  im  Blut  vorhandenen  Sauerstoffs  aufrecht  erhalten.  (Wenn  von  dem  Sauer- 
stoff des  arteriellen  Blutes  das  eine  Mal  Vv  das  andere  Mal  -  3  in  den  Geweben 
verbraucht  ,wird,  so  genügt  im  zweiten  Fall  die  halbe  Ilämoglobinmenge  um  die 
Sauerstoffzufuhr  zu  bewältigen.) 
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II.  Methodik  der  Stoffweehseluntersuehungen. 
1.  Allgemeines  über  Stoffwechselversache. 

Hier  sollen  nur  die  allgemeinen  Regeln  für  die  Anstellung  von  Stoffwechsel- 
versuchen, wie  sie  für  die  Klinik  in  Betracht  kommen,  besprochen  werden,  nicht 
die  chemischen  Methoden.  Für  diese,  soweit  sie  nicht  im  Kapitel  über  den  Harn 
besprochen  sind,  sei  auf  die  pag.  374  erwähnten  Hand-  und  Laboratoriumsbücher 
verwiesen : 

Die  Methodik  wird  sich  verschieden  gestalten,  je  nachdem  das 
Schicksal  eines  einzelnen  Stoffes  verfolgt  oder  der  Gesamtenergieumsatz 
festgestellt  werden  soll,  je  nachdem  man  den  momentanen  Zustand  der 
zu  untersuchenden  Stoffwechselvorgänge  oder  den  Einfluß  bestimmter 
Maßnahmen  prüfen  will.  Einige  Regeln  sind  aber  doch  immer  zu 
berücksichtigen: 

1.  Bei  allen  Stoffwechselversuchen  muß  bekannt  sein,  ob  die  Nahrung 
das  Stoffwechselgleichgewicht  aufrecht  erhält  oder  ob  sie  abundant  oder  un- 
zureichend ist.  Meist  ist  es  zweckmäßig,  wenn  möglich,  Erhaltungskost  zu 
reichen. 

2.  Jeder  Stoff  Wechsel  versuch  soll  so  lange  wie  möglich  ausgedehnt  werden. 

3.  Alle  Einnahmen  und  Ausgaben,  die  mit  dem  zu  untersuchenden 
Stoff  Wechsel  Vorgang  in  Beziehung  stehen,    müssen    genau   gemessen    werden. 

4.  Die  körperlichen  Zustände  des  Versuchsindividuums,  insbesondere 
die  Muskeltätigkeit,  sind  genau  zu  kontrollieren. 

a)  Znsamniensetzung  der  Kost. 

Die  Zusammensetzung  der  Kost  ist  so  zu  wählen,  daß  sie 
während  der  ganzen  Dauer  des  Versuches  bei  genügend  konstanter 
Zusammensetzung  ohne  Widerwillen  genossen  werden  kann.  In  ein- 
zelnen Versuchen  genügt  es  die  Speisen  abzuwiegen  und  ihren  Gehalt 
nach  Tabellen  zu  berechnen  (s.  z.  B.  Tabelle  I,  pag.  371).  Selbst- 
verständlich muß  das,  was  etwa  auf  dem  Teller  zurückbleibt,  zurück- 
gewogen werden.  Dabei  ist  aber  immer  das  Abwiegen  der  rohen  Sub- 
stanz zweckmäßiger,  weil  nach  dem  Kochen  der  Wassergehalt  stark 
wechseln  kann.  Nur  da,  wo  die  Zusammensetzung  gekochter  Speisen 
immer  gleich  bleibt  und  bekannt  ist  (z.  B.  in  Anstalten),  genügt  das 
Abwiegen  der  tischfertigen  Speisen.  Meist  ist  aber  eine  genaue  Analyse 
notwendig.  Man  kann  dann  auf  zwei  Arten  verfahren.  Entweder  man 
macht  von  jedem  Nahrungsmittel  eine  große  Menge  in  homogener  Zu- 
sammensetzung bereit,  so  daß  es  für  den  ganzen  Versuch  oder  wenigstens 
für  einige  Tage  reicht  (z.  B.  Milch,  Hackfleisch,  Brot  aus  ein  und  dem- 
selben Teig  usw.  Man  bewahrt  den  Vorrat  sorgfältig  auf  (z.  B.  Milch 
sterilisiert,  Brot  in  Staniol  verpackt),  analysiert  von  jedem  eine  Probe 
und  entnimmt  dem  Vorrat  täglich  die  nötige  Menge.  Oder  man  wiegt 
neben  dem,  was  die  Versuchsperson  verzehrt,  die  gleiche  Menge  (oder 
einen  aliquoten  Teil)  ab,  mischt  alles  und  erhält  so  von  jedem  Tag 
eine  Durchschnittsprobe.  Alle  Proben  werden  frisch  gewogen,  auf  dem 
Wasserbad  und  im  Trockenschrank  (100—105®)  getrocknet,  wieder 
gewogen  und  fein  gepulvert.  Für  manche  Zwecke  genügt  es  die 
Substanzen  so  weit  trocken  zu  haben,  daß  sie  gut  pulverisiert  werden 
können.  In  anderen  Fällen  muß  man  die  wirkliche  Trockensubstanz 
kennen,    also    die    Substanzen    vollkommen    trocknen.     Man    trocknet 
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dann  die  ganze  Substanz  oder  einen  Teil  des  Pulvers  bei  105^  so 
lange,  bis  Gewichtskonstanz  eingetreten  ist  bezw.  bis  das  Gewicht 
wieder  beginnt  zuzunehmen.  Manche  Substanzen  (z.  B.  die  Durch- 
schnittsprobe einer  Tagesration)  sind  zu  fett,  um  sich  gleichmäßig 
pulvern  zu  lassen.  Man  extrahiere  sie  daher  vorläufig  mit  Äther  und 
verarbeite  Ätherextrakt  und  Rückstand  gesondert.  Proben  von  Getränken 
können  unter  Thymolzusatz  aufbewahrt  und  feucht  (z.  B.  für  Kjel- 
dahl)  verarbeitet  werden. 

b)  Sani  mein  von  Harn,  Kot  nsw. 

Der  Harn  wird  meist  in  24 stündigen  Perioden  gesammelt. 
Namentlich  in  der  warmen  Jahreszeit  ist  es  notwendig,  in  das  Sammel- 
gefäß ein  Desinfiziens  zu  geben  (am  besten  einige  Kömchen  Thymol). 
Der  Patient  muß  angewiesen  werden,  jedesmal  am  Ende  der  24  stün- 
digen Periode  die  Blase  zu  entleeren  und  vor  der  Defäkation'Urin  zu 
lassen,  damit  keine  Fehler  durch  Mischung  von  Harn  und  Kot  ent- 
stehen. Von  der  gut  gemischten  24  stündigen  Harnmenge  wird  ein 
Teil  in  einer  gut  gestöpselten  Flasche  bis  zum  Gebrauch  unter  Zusatz 
einiger  Körnchen  Thymol  aufbewahrt  Viele  Bestimmungen  müssen  aber 
sofort  am  frischen  Urin  vorgenommen  werden  (z.  B.  Ammoniak,  Azeton 
usw.).  Für  Stickstoffbestimmungen  dagegen  kann  der  Urin  unter  Thymol- 
zusatz lange  Zeit  aufbewahrt  werden,  wenn  nur  die  Reaktion  sauer  ist, 
was  bei  alkalischer  Reaktion  durch  Hinzufügen  von  etwas  Salzsäure 
bewerkstelligt  wird. 

Die  Fäzes  müssen  ebenfalls  sorgfältig  gesammelt  werden.  Um  zu  entscheiden, 
wann  die  Nahrungsreste  der  Versuchstage  im  Kot  erscheinen,  gibt  man  am  Beginn 
jeder  Abgrenzungsperiode  entweder  Kohle  (10,0  auf  200,0  Wasser  unter  Zusatz 
einiger  Tropfen  Pfefferminzgeist  als  Schüttelmixtur)  oder  Karmin  (0,8 — 0,5  in 
Oblaten)  oder  Preißelbeeren  auf  den  nüchternen  Magen.  Die  ersten  Kotportionen 
des  entsprechenden  Tages  erscheinen  dann  schwarz  oder  rot  oder  lassen  die  Reste 
von  Preißelbeeren  erkennen,  die  älteren  Partien,  die  dem  vorhergehenden  Tage 
entsprechen,  sind  ungefärbt  und  härter,  so  daß  sie  leicht  abgetrennt  werden  können. 
Es  gelingt  meist,  den  Kot  in  3 — Stägigen  Perioden  abzugrenzen.  Die  gesamte 
Kotmenge  einer  Abgrenzungsperiode  wird  gesammelt  auf  einer  Porzellanschale  mit 
einer  gemessenen  Menge  .ö^^iger  Oxalsäure  verrührt,  auf  dem  Wasserbad  und 
im  Trockenschrank  getrocknet,  gewogen  und  im  Mörser  oder  in  einer  feinmahlenden 
Mühle  gemahlen  und  aufbewahrt. 

Die  Abgabe  von  Schweiß,  auch  die  Abschilferung  von  Epithel,  das 
Wachstum  von  Haaren  und  Nägeln,  stellen  Verluste  dar,  die  in  der  Regel 
zu  vernachlässigen  sind.  Nur  bei  schwerer  körperlicher  Arbeit  bedingt  die 
Schweißabsonderung  einen  beachtenswerten  Fehler.  Dagegen  müssen  reich- 
liches Sputum,  starke  Sekretion  von  Wundsekret,  künstlich  entleerte 
Exsudate  usw.  bisweilen  auch  untersucht  und  in  Rechnung  gezogen  werden. 


2.  Ausnutzungsversuche. 

In  vielen  Fällen  kommt  es  nur  anf  die  Untersuchung  der  Resorp- 
tion und  Ausnützung  der  Nahrung  an.  In  diesen  Fällen  genügt  die 
Untersuchung  der  Nahrung  und  des  Kotes. 

In  der  Regel  wird  nur  der  N-  und  der  Fettgehalt^)  direkt  be- 
stimmt, eventuell  noch  die  genaue  Trockensubstanz  und  der  Aschegehalt^ 


1)  Der  N-Gehalt  nach  Kjeldahl  (s.  pag.  359),  der  Fettgehalt  im  SoxHLETschen 
Ätherextraktionsapparat:  1 — 3  g  der  Suhstanz  werden  gewogen  und  in  eine  Soxhlet- 
hüke  gehracht  und  gut  mit  fettfreier  Watte  bedeckt.     Dann  wird  3  x  24  Stunden 
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Durch  Multiplikation  des  N  mit  6,25  erhält  man  den  „Eiweiß"gehalt, 
addiert  man  diesen  zum  Fett  und  der  Asche,  so  erreicht  die  Summe 
nicht  ganz  die  Zahl  für  die  Trockensubstanz.  Die  Differenz  wird  als 
Kohlehydratgehalt  gerechnet. 

So  erhält  man  Eiweiß-,  Fett-  und  Kohlehydratgehalt  der  Nahrung 
und  des  Kotes  und  kann  daraus  die  Ausnützung  bezw.  den  Verlust  in 
Prozenten  berechnen.  Auf  Tabelle  II  (pag.  372)  finden  sich  Normal- 
werte  für  die  Ausnützung  des  Gesunden.  Bei  gemischter  Kost  geht  im 
Kot  ungefähr  9%  der  Nahrungsenergie  verloren. 

Seltener  bestimmt  man  in  Nahrung  und  Kot  auch  den  Kohlen- 
stoff (durch  Elementaranalysen)  und  den  Brennwert  (durch  Verbrennung 
in  der  kalorimetrischen  Bombe).  Dies  wird  notwendig  bei  vollkommener 
Bilanzversuchen  (s.  Gesamtstoffwechselversuche). 


3.  Stickstoffumsatzversuche. 

Der  Stickstoff  ist  am  häufigsten  Untersuchungsobjekt  klinischer 
Stoflwechselversuche,  da  er  ein  Maß  für  den  Eiweißumsatz  darstellt.  Sehr 
selten  genügt  es,  den  Eiweißgehalt  der  Nahrungsmittel  zu  berechnen 
oder  das  Nahrungseiweiß  unberücksichtigt  zu  lassen.  Fast  immer  sind 
genaue  N-Bilanzen  notwendig. 

Der  N  wird  in  Nahrung,  Kot  und  Harn  nach  Kjeldahl  bestimmt. 
Die  Methode  ist  bei  der  Untersuchung  des  Harnes  beschrieben  und 
wird  für  feste  Substanzen  ebenfalls  angewandt  nur  mit  dem  Unter- 
schied, daß  von  festen  Bestandteilen  eine  bestimmte  Menge  (0,2 — 0,5  g) 
Substanz  abgewogen  und  quantitativ  in  den  Oxydationskolben  gebracht 
werden  muß. 

Aus  den  Zahlen  für  den  N  in  Einnahmen  und  Ausgaben  wird  die 
Bilanz  berechnet.  Aus  dieser  kann  weiter  berechnet  werden,  wie  viel  Ei- 
weiß und  wie  viel  Muskelfleisch  der  Körper  verloren  oder  angesetzt  hat. 
1  g  N  entspricht  6,25  g  Eiweiß  und  29,4  g  Muskelfleisch. 

Gilt  es  nur  den  Einfluß  bestimmter  Maßnahmen  auf  den  Eiweiß- 
haushalt festzustellen,  so  kann  man  auf  Bilanzen  verzichten  und  es 
genügt  täglich  die  gleiche  Kost  zu  reichen  und  nur  im  Urin  die  N- 
Ausscheidung  zu  untersuchen.  Für  ungefähre  Schätzungen  genügt  sogar 
die  Bestimmung  des  Harnstoffs  (s.  Kapitel  VII,  pag.  209)  allein,  doch  ist 
die  Bestimmung  des  Gesamt-N  nach  Kjeldahl  kaum  viel  umständlicher 
und  daher  heutzutage  fast  allein  angewandt.  Bisweilen  kann  man  auch 
auf  die  Analyse  der  Nahrungsmittel  verzichten,  wenn  man  nur  solche 
reicht,  deren  Gehalt  an  Eiweiß  annähernd  konstant  ist  (z.  B.  Milch, 
Weizenmehl,  Weißbrot  von  bekanntem  Feuchtigkeitsgehalt  usw.).  Für 
den  N-Verlust  im  Kot  sind  dann  täghch  0,2 — 1,0  g  N  zu  rechnen. 

mit  Äther  extraliiert,  zwischen  hinein  mehrmals  die  Substanz  wieder  herausgenommen, 
fein  zerrieben  und  zurückgebracht.  Im  Ätherkölbchen  läßt  man  dann  den  Äther 
verdampfen,  trocknet  bei  100®  und  wägt.  Die  Trockensubsanz  muß  oft  be- 
sonders bestimmt  werden,  wenn  die  Substanz  nur  „lufttrocken**  ist.  Sie  muß  dann 
bis  zur  Gewichtskonstanz  getrocknet  werden.  Um  bei  der  Aschenbestimmung 
keine  Verluste  zu  haben,  setzt  man  zur  gewogenen  Substanz  in  der  Platinschale 
eine  gewogene  Menge  Soda,  verkohlt  vorsichtig  langsam,  extrahiert  die  Kohle  mit 
Wasser,  filtriert  durch  ein  aschefreies  Filter,  bringt  Kohle  samt  Filter  in  die  Schale 
zurück  und  beendigt  unter  stärkerem  Erhitzen  die  Veraschung.  Das  wäßrige  Extrakt 
der  Kohle  wird  verdampft,  der  Rückstand  gewogen  und  sein  Gewicht  zu  dem  der 
unlöslichen  Asche  addiert. 
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Ab  Beispiel  eines  N- Stoffwechsel  Versuches  sei  hier  ein  Versuch  bei 
einer  Pneumonin  crouposa  angeführt,  bei  liem  die  Untersuchungen  am  4. 
Kmnkheitstage  begixnnen  und  bis  12  Tage  nach  der  Krisis  fortgesetzt  wurden. 
Der  lOjährige  Patient  bekam  so  viel  zu  essen  als  er  wollte,  doch  wurden 
die  Speisen  genau  gewogen.  Die  Nahrung  l>estand  aus  Milch,  Brot,  Zwie- 
back, Butter,  Eiern.  GrJei',  Reis,  Makknroni  und  daraus  bereiteten  Speisen. 
Von  allen  Nahrungsmitteln  wurde  beim  Beginn  des  Versuches  ein  ge- 
nügender Vorrat  angelegt,  davon  Proben  untersucht,  nur  das  Brot  wurde 
täglich  frisch  aus  der  Bäckerei  bezogen,  nachdem  Stichproben  gezeigt  hatten, 
daß"  der  N-Gehalt  konstant  war.  Der  Kot  wurde  am  2.,  12.  und 
17.  Mai  abgegrenzt,  das  Sputum  vom  2.  bis  6.  Mai  gesammelt,  getrocknet 
und  auf  N-Gehalt  untersucht.  Die  Zahlen  für  Fette  und  Kohlehydrate  sind 
meist  nach  Tabellen   berechnet. 


Heispiel  eines  N-Stoftwechsel Versuches  (Pnenmoiua  cronposa). 

(Aus  SvEKsoK,  Zeitschrift  für  klin.  Med..  Bd.  XLIII.i 
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Man  sieht  den  starken  Stickstoffverlust  zuerst  im  Fieber  jTemp.  vom 
2.  V.  bis  4.  V.  um  40,0"),  dann  aber  auch  noch  in  den  ersten  vier  Tagen 
nach  der  Krise  (epikriti^che  Stickstoffausächeidung,  vgl.  pag.  342,  infolge- 
der  Resorption  un<l  Zerstörung  des  pneumonischen  Exsudates).  Im  ganzen 
sind  109,7  g  K  verloren  gegangen,  nachher  wieder  73,4  g  angesetzt.  Die 
109.7  g  N  würden  einen  Verlust  von  3,2  kg  Muskelfleisch  darstellen,  was 
mit  der  Gewichtsabnahme  von  56,5  auf  53,!f  kg  überein stinmiL  Ein  An- 
satz von  73,4  g  N  wünle  einem  Ansatz  von  2,2  kg  Muskelfleisch  ent- 
sprechen, das  Gewicht  nahm  aber  stärker  zu,  offenbar  weil  bei  der  über- 
reichlichen Nahrungsaufnahme  auch  Fett  angeheizt  wurde. 


4.  Die  Untersuchung  des  \ukIeiiistorfwechsels. 

Zur  Untersuchung  des  Nukleinstoffweclisels  genügt  in  der  Regel 
die  Harnsäurebestimiiiung  im  Urin  (s,  Kapitel  VII.  pag.  27GK  die  Be- 
stimmung der  Purinbasen  ist  meist  nicht  nötig.    Wir  untersuchen  beide 
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Konijionenten  des  Nukleinstoffwechsels  wenn  möglich  getrennt  Der 
endogene  Wert  ist  leicht  zu  bestimmen,  indem  man  eine  purin freie 
Kost  reicht,  die  aber  ungefähr  der  Erhaltungsdiät  entsprechen  muß, 
damit  nicht  Ansatz  oder  Verlust  von  Körpergewebe  das  Resultat  trübt. 
Die  „purinfreie"  Kost  zeichnet  sich,  wie  ein  Blick  auf  Tabelle  II  lehrt, 
dadurch  aus,  daß  das  Fleisch,  die  Leguminosen  und  die  purinhaltigen 
Genußmittel  (Kaffee  usw.)  fehlen.  Alle  übrigen  Nahrungsmittel  ent- 
halten nur  Spuren  von  Purinen,  die  zu  vernachlässigen  sind. 

Der  exogene  Harnsäure  wert  kann  bei  gemischter  Nahrung  von 
annähernd  bekanntem  Puringehalt  bestimmt  werden  (s.  Tabelle  pag.  372). 
Besser  erkeimt  man  Abweichungen  von  der  Norm,  wenn  man  während 
einer  gleichmäßigen  purinfreien  Kost  an  einem  Tag  nukleinsaures  Natron 
oder  ein  purinreiches  Nahrungsmittel  darreicht  und  die  Hamsäureaus- 
scheidung  vorher  und  nachher  mehrere  Tage  untersucht 

Als  Beispiel  sei  hier  ein  Versuch  an  einem  Gichtkranken  angeführt^). 


Tag 


Diät 


Ausgeschiedene 
Harnsäure 


Bemerkungen. 


1. 

s! 

4. 
5. 

(>. 
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(  . 
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9. 
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190  g  Thymus  +  100  Fleisch 
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»» 


?» 


>• 


»> 


«» 


»• 


0,296 
0,272 
0,303 
0,323 
0,378 
0,324 
0,280 
0,360 
0,285 

0,414 

0,350 
0,368 
0.310 
0,322 

0,395 

0,399 
0,266 
0,338 
0,335 
0,315 


{ 


akuter  Gichtanfall  in 
der  rechten  Großzehe 


{ 


etwas  leichterer  Gicht- 
anfall (linke  GroßzeheV 


Der  Kranke  hat  auf  die  Einfuhr  von  Thymus  mit  einer  sehr  geringen 
Steigerung  der  Harnsäureausfuhr  reagiert,  die  sich  über  mehrere  Tage  hinzog. 
Beim  Gesunden  wäre  eine  Steigerung  um  0,6 — 0,7  g  Harnsäure  zu  erwarten 
gewesen,  das  meiste  am  ersten  Tag.  Bei  den  beiden  Gichtanfällen  während 
des  Stoffwechselversuches  steigt  jedesmal  die  Harnsäureausscheidung  stark 
an  (vgl.  pag.  345). 

Sehr  wichtig  ist  oft  der  Nachweis  der  Harnsäure  im  Blut. 

Es  müssen  dazu  größere  Mengen  von  Blut,  mindestens  100 — 150  ccm^ 
verarbeitet  werden,  das  durch  Aderlaß  oder  Venäpunktion  gewonnen 
und  durch  Schlagen  oder  Schütteln  mit  Glasperlen  defibriniert  wird. 
Das  Blut  wird  zuerst  enteiweißt,  am  besten  dadurch,  daß  man  es  in 
eine  kochende  \2V0ig6  Lösung  von  Monokaliumphosphat  fließen  läßt,, 
vom  entstehenden  Eiweißniederschlag  abfiltriert  und  das  Filtrat  auf  dem 
Wasserbad  einengt.    Handelt  es  sich  nur  um  qualitativen  Nachweis,  so 

1)  Narh  Bloch,  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie.,  51,  pag.  476. 
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kann  auch  geronnenes  Blut  benützt  werden,  indem  das  Coagulum  im 
Porzellanmörser  mit  Sand  verrieben  und  dann  mit  Monokaliumphosphat 
gekocht  wird.  In  der  enteiweißten  filtrierten  Lösung  wird  dann  die 
Fällung  der  Harnsäure  wie  bei  der  quantitativen  Hamsäurebestimmung 
im  Urin  (s.  diese)  vorgenommen.  Die  erhaltenen  Harnsäurekristalle 
können  entweder  mit  samt  dem  Filter  nach  Kjeldahl  verascht  werden, 
um  aus  den  erhaltenen  Stickstoffwerten  den  quantitativen  Harnsäuregehalt 
zu  berechnen,  oder  sie  werden  nur  zu  qualitativem  Nachweis  der  Harn- 
säure der  Murexidprobe  unterworfen  (s.  Kapitel  VH,  pag.  276). 

5.  Die  Untersuchung  des  Gesamtstoffwechsels. 

Für  die  Schätzung  des  Energieverbrauchs  genügt  bisweilen  das 
Abwiegen  der  genossenen  Speisen  und  die  Bestimmung  des  Körper- 
gewichts. 

Beispiel:  48jährige  Hausfrau,  Diabetes  mellitus,  wiegt  täglich  die 
Nahrung  ab.  Für  einen  Tag  berechnet  sich  z.  B.  die  Aufnahme  von 
Nahrung  nach  Tab.  I  (pag.  370). 


Eiweiß 


Fett 


Kohle- 
hydrate 


Kai. 


Hering  98  g 

Hammelkotelette  70  g  .     .     . 
Schweinebraten  230  g  .     .     . 

Schinken  67  g 

Schweizerkäse  74  g       ... 

l  Ei  =  45  g 

Butter  54  g 

Grüne  Erbsen  (gekocht)  80  g 
Spargel  150  g 
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0,3 
9,9 
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87 
104 
507 
119 
311 

75 
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63 

24 


165,1 


104,7 


15,8 


1717 


Diese  Berechnung  wurde  für  18  Tage  durchgeführt  und  ergab  im 
ganzen  32  460  Kai.  Im  Urin  wurden  während  dieser  Zeit  343,2  g  Traul)en- 
zucker  ausgeschieden  =  1400  Kai.,  also  sind  vom  Körper  verwertet  worden 
32  460—1400  =  31000  Kai.  =  ca.  1720  Kai.  pro  Tag.  Dabei  erhielt  sich 
ihr  Körpergewicht  zwischen  100 — 101  kg  während  der  ganzen  Zeit  mit 
einzelnen  Schwankungen  konstant.  Zu  erwarten  wäre  ein  viel  größerer 
Energieumsatz.  Denn  die  Patientin  hat  als  Hausfrau  eine  gewisse,  freilich 
geringe,  Arbeit  verrichtet,  so  daß  ihre  Muskel  tätigkeil  etwa  zwischen  der 
bei  „Zimmerruhe**  und  „leichten  Arbeit**  in  der  Mitte  stand.  Bei  einem 
Gewicht  von  60  kg  wären  also  2200 — 2600  Kai.  das  normale,  bei  100  kg 
noch  mehr  (s.  pag.  355),  vielleicht  30  Kai.  pro  Kilogramm:  3000  Kai. 
Statt  dessen  ist  die  Patientin  mit  einer  Nahrungszufuhr  ausgekommen,  die 
geringer  ist  als  der  Umsatz  eines  00  kg  schweren  Individuums  bei  Bettruhe. 
Der  Energieverbrauch  ist  also  bei  dieser  Patientin  vermindert,  wohl  infolge 
der  Fettsucht  (konstitutionelle  Fettsucht). 

Diese  Art  der  Berechnung  ist  aber  nur  ungenau,  namentlich  weil  das 
Körpergewicht  kein  genaues  Maß  für  den  Ernährungszustand  ist.  Durch 
Aufnahme  und  Abgabe  von  Wasser  kann  das  Gewicht  sich  von  einem 
Tag  zum  andern  um  mehr  als  1  kg  ändern,  ohne  daß  etwas  von  Ödemen 
zu  bemerken  wäre.  Für  kurze  Perioden  ist  das  Körpergewicht  gar  nicht 
zu  verwerten,  weil  selbst  kleine  Schwankungen  des  Wassergehaltes  und 
Wägefehler  größer  sein  können  als   ganz    bedeutender  Verlust   oder  Ansatz 
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von  Körpersubstanz.  Beträgt  z.  B.  die  Wärmeproduktion  3000  Kai.,  der 
Energiegehalt  der  Nahrung  etwa  */5  des  Bedarfs,  so  ist,  um  das  fehlende 
Fünftel  zu  decken,  die  Verbrennung  von  etwa  70  g  Körperfett  notwendig, 
also  eine  Größe,  die  die  Wage  kaum  anzeigt. 

Für  alle  genaueren  Untersuchungen  des  Gesamtumsatzes  ist  die  Untersuchung 
des  Gaswechsels,  der  Kohlensäureaufnahme  und  des  Sauerstoff  Verbrauchs,  oder 
wenigstens  der  COj-Aufnahme  allein,  notwendig. 

a)  Methoden  für  lange  dauernde  Gaswechselversnche. 

Am  sichersten  für  die  Ermittlung  des  tatsächlichen  Umsatzes  sind 
Versuche,  in  denen  der  Gas  Wechsel  12—24  Stunden  und  noch  länger 
ununterbrochen  gemessen  wird.  Die  Versuchsperson  befindet  sich  in 
einem  Kasten,  der  einen  längeren  Aufenthalt  und  eine  gewisse  Be- 
wegungsfreiheit gestattet.  Durch  die  Untersuchung  der  Nahrung,  des 
Harnes  und  Kotes  und  der  Kohlensäureausscheidung  (eventuell  auch 
der  Sauerstoffaufnahme)  wird  ermöglicht,  die  Bilanz  nicht  nur  des  N, 
sondern  auch  des  C  (bzw.  auch  des  0)  für  eine  24  stündige  Periode 
aufzustellen  und  daraus  zu  berechnen,  wie  viel  Eiweiß  und  Fett  der 
Körper  abgegeben  oder  angesetzt  hat.  Kennt  man  auch  die  Ver- 
brennungswärme der  Nahrung,  des  Harnes  und  Kotes,  so  kann  man 
die  gesamte  Wärmeproduktion  berechnen  (indirekte  Kalorimetrie). 
Wie  Atwater  und  Benedict  gezeigt  haben,  stimmt  die  so  berechnete 
Wärmeproduktion  mit  der  direkt  bestimmten  gut  überein,  so  daß  man 
die  umständliche  und  kostspielige  direkte  Kalorimetrie  (Messung  der 
Wärmemenge,  die  von  der  Versuchsperson  an  die  umgebende  Luft  und 
an  (he  Wände  der  Kammer  abgegeben  wird)  entbehren  kann. 

Die  Details  der  Versuchsanordnung  und  der  Berechnung  können  hier  nicht 
besprochen  werden. 

Es  sei  verwiesen  auf: 

Magnus -Levy,    v.  Noordens    Handbiuh    der    Pathologie   des    Stoffwechsels ^    Bd.  /, 

pag.  200. 
Tigerst edt,  Xagels  Handbuch  der  Physiologie^  Bd.  J. 

Zuntz,  Loevy,  MO  Her  und  Caspary,  Höhenklima  und  Bergiva/.derungen^  Berlin  igoj. 
Loevy,    Oppenheimers  Handbuch  der  Biochemie^  Bd.  IV, 

Hier  sei   nur  das  Prinzip  der  Apparate  besprochen. 
1.  PETTENKOFER-VoiTscher  Apparat. 

Die  Luft  wird  durch  die  RespiraticuHkammer  durchgesogen  und  in  einer 
(iasuhr  gemessen.  Von  der  in  die  Kammer  einströmenden  und  von  der  abströmen- 
den Luft  werden  Teilströme  abgeleitet.  Sie  streichen  durch  Röhren  mit  Baryt- 
wasser und  Flächschen  mit  konzentrierter  Schwefelsäure,  so  daß  die  CO^  und  das 
Wasser  absorbiert  und  gemessen  werden  kann.  Auch  diese  Teilströme  werden  in 
(iasuhren  gemessen. 

Die  Methode  liefert  sehr  exakte  Werte  für  die  COo-Abgabe,  sie  hat 
nur  den  Nachteil,  daß  wir  nicht  entscheiden  können,  wieviel  von  der  CO^ 
aus  Fett  und  wieviel  aus  Kohlehydrat  stanuut.  W^ir  können  genaue  C-Bilanzen 
aufstellen  uiul  wir  können  mit  Hilfe  der  N-Bilanz  berechnen,  wieviel  von 
dem  C  auf  Eiweiß  kommt,  aber  wie  der  Rest  auf  Kohlehydrat  und  Fett 
zu  verteilen  ist,  können  wir  nicht  entscheiden.  Für  lange  dauernde  Versuche 
macht  der  Fehler  nicht  viel  aus,  aber  in  kurzdauernden  Versuchen  kann 
durch  den  wechselnden  Glykogen  bestand  ein  erheblicher  Fehler  bedingt  sein 
(Über    den    Apparat    s.    Sonden    und  Tioerstedt,    Skandinav.   Arch.    für 
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Physiologie,  Bd.  VI,  pag.  1,  über  die  Berechnung  s.  Rubner,  Beitrage  zur 
Ernährung  im  Knabenalter,  1902,  und  v.  Bergmann,  Zeitschr.  f.  experini. 
Pathol.  u.  Therapie,  Bd.  V.) 

2.  Der  jAQUETSche  Apparat. 

Von  dem  Luftstrom,  der  aus  dem  Versuchskasten  ahgesogen  und  gemessen 
wird,  wird  durch  eine  besondere  Vorrichtung  eine  Luftmenge  eingefangen,  die  eine 
genaue  Durchschnittsprobe  darstellt.  Diese  Probe  wird  auf  ihren  prozentischen 
Gehalt  an  CO,  und  0  analysiert  (s.  Staeheun,  Chariti^-Annalen,  1909). 

3.  Apparate  nach  dem  REGNAULT-REiSETschen  Prinzip 

sind  in  der  letzten  Zeit  von  Benedict  und  von  Zuntz  -  Oppenheimer  in  ver- 
vollkommneter Gestalt  konstruiert  worden.  Die  Luft  wird  durch  eine  Pumpe  aus 
der  Kammer  hinaus  und  wieder  in  sie  zurückgepumpt,  so  dal)  die  Luft  in  einem 
geschlossenen  System  einen  Kreislauf  ausführt.  Unterwegs  wird  ihr  die  gehildete 
CO,  durch  Kalilauge  entzogen  und  der  verbrauchte  Sauerstoff  ersetzt.  Der  zu- 
gefügte Sauerstoff  wird  gemessen,  die  in  Kalilauge  ahsorbierte  CO,  bestimmt  (siehe 
Benedict  und  Milner,  U.  S.  Departement  of  agriculture,  office  of  Experiment 
Stations,  Bull.  No.  175,  1907;  Oppenheimer,  Biochem.  Zeitschr.,  Bd.  IV,  328). 

Wenn  wir  Kohlensäureausscheidung  und  Sauerstoffverbrauch  kennen, 
so  müssen  wir  zuerst  berechnen,  wie  viel  davon  auf  das  zersetzte  Eiweiß 
kommt,  deren  Menge  wir  ja  aus  der  N-Bestimmung  kennen.  Der  Rest 
muß  sich  auf  die  Verbrennung  von  Fett  und  von  Kohlehydrat  verteilen. 
Da  das  Fett  mehr  Sauerstoff  zur  Verbrennung  braucht  als  die  Kohle- 
hydrate, kann  berechnet  werden,  wie  viel  vom  einen  und  wie  viel  vom 
anderen  verbrannt  ist.  Das  Prinzip  ist  dasselbe  wie  unten  für  die 
ZüNTZsche  Methode  besprochen  werden  soll. 

b)  Methode  für  kurzdauernde  Gaswechselversuche  (ZUNTZ-GEPPERT). 

Die  Zuntz -Geppert sehe  Methode  ist  relativ  einfach  und  wird  daher  in 
Kliniken  vielfach  angewandt.  Sie  muß  daher  hier  kurz  besprochen  werden.  Für 
Einzelheiten  sei  auf  die  Beschreibung  Magnus -Lews  (Pflügers  Archiv  für  die 
gesamte  Physiologie,  Bd.  LV,  pag.  1)  verwiesen. 

Der  Kranke  liegt  ruhig  da  und  atmet  durch  ein  Mundstück,  das  mit 
zwei  Ventilen  so  verbunden  ist,  daß  die  Inspiration  durch  das  eine,  die 
Exspiration  durch  das  andere  geschieht.  Die  Nase  ist  durch  eine  Klenune 
verschlossen,  das  Mundstück  muß  so  angelegt  sein,  daß  es  luf glicht  anliegt 
und  doch  ohne  Anstrengung  gehalten  wird.  Nachdem  der  Kranke  ^4  ^*^ 
^2  Stunde  ruhig  gelegen  hat,  beginnt  der  Versuch,  der  etwa  15 — 30  Minuten 
dauert.  Die  Exspirationsluft  strömt  durch  eine  Gasuhr  und  wird  hier  ge- 
messen. Eine  besondere  Vorrichtung  sorgt  dafür,  daß  ein  Teil  der  Exspi- 
rationsluft abgesogen  wird,  um  zur  Analyse  zu  dienen.  Diese  wird  in  einem 
danebenstehenden  Apparat  ausgeführt  und  besteht  darin,  daß  die  Kohlen- 
säure durch  Kalilauge,  der  Sauerstoff  durch  Phosphor  absorbiert  und  das 
Volum  vor  und  nach  jeder  Absorption  gemessen  wird.  So  erhält  man  den 
prozentischen  Gehalt  der  Exspirationsluft  an  CO2  und  Oo  und  kann  dann 
den  Sauerstoff  verbrauch  und  die  Kohlen  säureaus.^cbeidung  pro  Minute  be- 
rechnen. Die  Zahlen  müssen  auf  0^  und  760  mm  Barometerdruck  reduziert 
oder  in  Gramme  umgerechnet  werden  (bei  O^uikI  760  mm  ist  1  L0.>  =  1,430  g, 
1  L  002  =  1,966  g). 

Besonders  hervorzuheben  ist,  daß  der  Sauorstoffverbrauch  ein  direktes 
Maß  für  die  Wärmeproduktion  ist.  Am  besten  gebt  das  aus  der  folgenden 
Tabelle^)  hervor,  in  der  berechnet  ist,  wieviel  OOj  jeder  Stoff  bei  der  Ver- 
brennung bildet  und   wieviel  Og   er  verbraucht,   untl   wie  sich  das  Verhältnis 

1)  Nach  Magnus-Levy,  v.  Noordexs  Ilandb.  der  Pathol.  d.  Stoffwechsels, 
Bd.  I,  pag.  205. 
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dieser  beiden  Größen  und  das  Verhältnis  des  Og-Verbrauchs  zur  Wärme- 
bildung gestaltet.  Für  das  Eiweiß,  das  ja  nicht  vollständig  verbrennt,  sind 
die  Verluste  in  Harn  und  Kot  in  Rechnung  gebracht  (Mittelwerte). 


Braucht  zur 

Oxydation 

ccm  0« 


Bildet  bei 

der  Oxydation 

ccm  CO, 


Entwickelt  bei 

der  Oxydation 

Kai. 


Auf  1  c<;ra  0, 
kommen  Kai. 


Auf  1  ccm  0, 

kommen  ccm 

CO, 


1  g  Stärke 
1  g  Fett 
1  g  Eiweiß 


828,8 

2019,2 

966,1 


828,8 

1427,3 

781,7 


4,1 
9,3 

4,1 


5,0 
4,7 
4,6 


1,000 
0,707 
0,808 


Wenn  also  bei  zwei  Individuen  der  gleiche  Sauerstoffverbrauch  ge- 
funden wird,  so  kann,  je  nach  der  Ernährung,  der  Unterschied  in  der 
Wärmepro<luktion  höchstens  8  ^/q  betragen  (in  Wirklichkeit  immer  weniger, 
weil  nie  nur  eine  Substanz  verbrennt).  Bei  gleicher  Kohlensäureproduktion 
dagegen    wäre    ein    Unterschied    von    30  ^/q    in    der  Wärmebildung  möglich. 

In  der  letzten  Rubrik  der  Tabelle  ist  eingetragen,  wie  viel  ccm 
COg -Produktion    auf    1   ccm    Oj- Verbrauch    kommen,    d.    h.    der   Quotient 

co' 

-p-^,  der  respiratorische  Quotient.     Es    zeigt  sich,  daß  er  am  größten 

bei  Kohlehydratzusetzung  ist,  am  geringsten  bei  Fettzersetzung  (noch  etwas 
geringer  bei  Alkoholverbrennung),  man  kann  also  aus  ihm  schließen, 
ob  vorwiegend  Fett  oder  Kohlehydrat  verbrennt.  Besonders  niedrig  wird  der 
respiratorische  Quotient  dann,  wenn  ein  Teil  des  Kohlenstoffs  den  Körper 
auf  anderem  Weg  als  durch  die  Lungen  verläßt,  z.  B.  als  Zucker  oder 
)5-0xybuttersäure  im  Harn.  Wir  beobachten  daher  tief e  respiratorische  Quotienten 
beim  Diabetes  und    bei  Hungernden,  aber  auch  bisweilen  im  Fieber. 

IIL  Spezielle  Symptomatologie  der  wichtigsten  Stoff- 
wechselkrankheiten • 

1.  Die  Fettsucht. 

Die  Fettsucht  kann  durch  verminderte  Oxydationsenergie  des  Körpers 
entstehen  (konstitutionelle  Fettsucht),  sehr  viel  häufiger  kommt  sie  durch 
übermäßige  Nahrungsaufnahme  und  geringe  Muskeltätigkeit  zustande  (Mark- 
fettsucht). Die  Grenzen  gegenüber  dem  Normalen  sind  nicht  scharf.  Nor- 
mal nennen  wir  das  Gewicht  eines  erwachsenen  Menschen,  wenn  es  so  viel 
Kilogramm  beträgt,  als  die  Körpergröße  cm  über  100  aufweist,  also  z.  B. 
70  kg  bei  170  cm.  Oft  ist  eine  Feststellung  der  Nahrungszufuhr  er- 
forderlich, für  die  ein  Beispiel  pag.  3G2  angegeben  ist. 

Für  die  Therapie  (die  immer  in  Reduktion  der  Nahrungszufuhr  und 
in  der  Vermehrung  der  Energieausgaben,  in  körperlicher  Arbeit,  zu  bestehen 
hat),  ist  am  wichtigsten  die  Untersuchung  der  Zirkulationsorgane,  da  bei 
den  höheren  Graden  der  Fettsucht  häufig  Herzinsuffizienz  vorhanden  ist,  die 
die  Anwendung  starker  Muskelarbeit,  überhaupt  jede  energische  Entfettung, 
kontraindiziert.     Der  Urin  ist  immer  auf  Zucker  zu  untersuchen. 


2.  Die  Gicht. 

Die  Gicht  ist  charakterisiert  durch  Stoffwechselanomalien  (Harnsäure 
im  Blut,  verlangsamte  Ausscheidung  der  exogenen  Harnsäure)  und  Ab- 
lagerung   von    Harnsäure   in    Gelenken    und    Knorpeln.     In    den  Gelenken 
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treten  anfallsweise  Entzündungen  auf,  führen  zu  heftigen  Schmerzen  und 
Schwellung  und  dauern  mehrere  Tage.  Die  Anfälle  befallen  häufig  zuerst 
ein  Großzehengelenk,  später  andere  Gelenke.  Seltener  tritt  die  Gicht  in  der 
Form  einer  chronischen  Arthritis  auf.  Daneben  (selten  auch  ohne  Gelenk- 
orscheinungen)  stellen  sich  häufig  Verdauungsbeschwerden  ein,  Katarrh  der 
Respirationsorgane,  chronische  Ekzeme.  Meist  entwickelt  sich  langsam  eine 
Schrumpf niere,  häufig  auch  Arteriosklerose,  Myokarditis. 

Die  Diagnose  wird  gestellt  durch  die  Anamnese,  den  typischen  Verlauf 
der  Anfälle,  den  Nachweis  von  Gichtknoten  (Tophi),  besonders  an  den  Ohr- 
knorpeln und  am  Olekranon,  aus  denen  sich  bisweilen  Harnsäure  aus- 
drücken läßt  (Nachweis  durch  die  Murexidprobe,  siehe  pag.  276).  Bei 
atypischen,  chronischen  Fällen  kann  die  Diagnose  Schwierigkeiten  bereiten 
und  nur  durch  den  Nachweis  der  Harnsäure  im  Blut  (s.  pag.  361)  gestellt 
werden. 

3.  Der  Diabetes  mellitus. 

Der  Diabetes  mellitus  befällt  meist  Leute  im  mittleren  oder  höheren 
Lebensalter,  selten  Kinder.  Die  Krankheit  beginnt  schleichend,  seltener 
akut,  und  führt  durch  die  Unfähigkeit  des  Körpers,  Zucker  zu  verbrennen 
und  Glykogen  zu  bilden,  zu  Zuckerausscheidung  im  Urin  und  zu  Hjper- 
glykämie.  Die  Folgen  sind  Polyurie  (Vermehrung  der  Harnmenge),  er- 
höhtes Durst-  und  Hungergefühl  (Polydipsie,  Polyphagie),  Abmagerung,  Ab- 
nahme der  körperlichen  und  geistigen  Leistungsfähigkeit,  Hautkrankheiten 
(Purunkulose,  Ekzem),  schweres  Heilen  einfacher  Wunden,  Neuritis,  rheu- 
matoide Beschwerden,  Augenerkrankungen  (Katarakt,  Retinitis,  Neuritis 
optica).  Wo  solche  Erscheinungen  vorhanden  sind,  soll  man  immer  auch 
an  Diabetes  mellitus  denken,  dann  ist  die  Diagnose  durch  eine  einfache 
Zuckerprobe  im  Urin   leicht  zu  stellen  (s.  unter  Urin). 

Differentialdiagnostisch  ist  folgendes  zu  beachten: 

1.  Nicht  jeder  Urin,  der  reduziert,  enthält  Traubenzucker.  Reduktion 
kann  auch  verursacht  sein  durch  Milchzucker  (bei  Schwangeren),  Glukuronsäure, 
Pentosen,  Harnsäure,  Kreatinin.  Mit  Ausnahme  des  Milchzuckers  ist  aber  die  Re- 
duktion nur  gering  und  tritt  verzögert  ein.  Entscheidend  ist  (auch  gegenüber 
Milchzucker)  der  Ausfall  der  Gärungsprobe,  da  von  allen  diesen  Substanzen  nur 
Traubenzucker  mit  Hefe  vergärt. 

2.  Nicht  jede  Glukosurie  beruht  auf  Diabetes.  Traubenzucker  wird  auch 
ausgeschieden  bei  alimentärer  Glukosiu-ie  (nach  reichlichem  Genuß  von  Rohr-, 
Trauben-  oder  Fruchtzucker),  die  schon  bei  Gesunden,  viel  häufiger  aber  bei 
B^SEDOWscher  Krankheit  und  anderen  Neurosen,  Leberkrankheiten,  Arteriosklerose, 
Fettsucht  vorkommt  (s.  pag.  348).  P'emer  findet  sich  Traubenzuckerausscheidung 
bei  vielen  Vergiftungen  (z.  B.  Kohlenoxyd,  Morphium  usw.),  bisweilen  im  Fieber 
oder  in  der  Rekonvaleszenz,  bei  Gehirnkrankheiten.  Deshalb  ist  es  notwendig,  die 
Probe  an  verschiedenen  Tagen  zu  wiederholen,  da  alle  diese  Glykosurien  vorüber- 
gehend sind. 

Es  muß  streng  zwischen  leichter  und  schwerer  Form  unterschieden 
werden.  Leichte  Fälle  nennen  wir  solche,  bei  denen  der  Zucker  aus  dem 
Urin  verschwindet,  sobald  die  Kohlehydrate  aus  der  Nahrung  weggelassen 
werden.  Bei  der  schweren  wird  auch  bei  koh  Ich  vd  ratfrei  er  Kost  Zucker 
ausgeschieden.  Endlich  gibt  es  Fälle,  die  ein  gewisses  Maß  von  Kohle- 
hydraten vertragen,  aber  bei  Aufnahme  von  viel  Eiweiß  Zucker  ausscheiden 
(paradoxe  Toleranz).  Die  leichten  Fälle  können  in  schwere  übergehen,  doch 
kann  ein  Fall  schon  zur  Zeit  der  eben  erst  bemerkten  Symptome  schwer 
sein.     Die  Krankheit  ist  um  so  gefährlicher,  je  jünger  das  Individuum. 

Die  schweren  Fälle  schweben  inmier  in  der  Gefahr  des  Coma  diabeti- 
cum,    das    den    höchsten    Grad    der    Azidosis,    der  Säure  Vergiftung,    darstellt 
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(s.  pog.   347  ff.)       Anzeichen    des    drohen  len    KoiiiH    sind     Kopfschmerzen 

Obelkeit,    Erbrechen     D>4pnoe    und    namentlich    das    Auftreten    reichlicher 

Mengen  von  „Azelonkorpem    im  Unn    auch  daa  Er 

scheinen  von  niapsonhaftfn  kleinen  h\almen  Z\Iirt<lern  "* 

(Fig.  136).     Das  Husgebrochene  Koma  ist  charakte 

rislisch    durch    Benußtloaigkeil     eine    tiefe    ge  ^ 

räitschvoUe    Atmung  un  1   auffallende  H\potonie  /■ 

der   Bulbi.     Es    fuhrt  meist  m    1—2  Tagen    7um  ■* 

Tode  und  kann     nenn  es  schon  voll  entwickelt  ist, 

nicht  mehr  geheilt  werden   wohl  aber  kann  es  durch  ' 

große   Gaben   lon  Natron    bicarb    und  durch  Dar 

reichung    von    Kohlehjdraten    auf    längere  Zeit  vor 

hütet  werden. 

Die    Untersuchung     eines     Falles    \on 
Diabetes    gestaltet    sich  folgendermaßen:     Zuerst      y^g  i^g.  Komazy linder, 
muß    fes^.stellt    werden,     wie    groß     die     Zucker- 

ausscbeidung  bei  gewöhnlicher  Kosl  ist.  Der  Kranke  muß  angewiesen  werden, 
den  Urin  quantitativ  zu  sammeln  (im  Sommer  unter  Zusatz  einiger  Körnchen 
Thymol)  und  zu  mischen:  In  einer  Probe  der  24 stündigen  Menge  wird 
<ler  Zuckergehalt  bestJmmt.  Nach  einigen  Tagen  werden  die  Kohlehydrat« 
langi-am  oder  rasch  aus  der  Kost  entfernt  und  es  folgt  die  Untersuchung 
bei  kohlehydratfreler  Diät.  („Kohlehydratfrei"  ist  eine  Nahrung  von  Fleisch, 
Eier,  Käse,  grünem  Gemüse,  Salat,  Fett)  Ist  schon  bei  der  gemischten 
Kost  Azeton  und  Azetessigaäure  nachweisbar,  so  ist  der  Fall  schwer  und 
in  der  Redaktion  der  Kohlehydrate  ist  Vorsicht  notwendig.  Bei  geringer 
Zuckerau Sache i düng  kann  sofort  zu  kohlehydratfreier  Kost  übergegangen 
wenlen.  Ist  (sofort  oder  nach  längerer  Zeit  strenger  Kost)  der  Urin  zucker- 
frei geworden,  so  b^innt  die  Bestimmung  der  „Toleranzgrenze".  Man  gibt 
steigende  Mengen  von  Kohlehydraten,  am  besten  in  Form  von  Brot  (das  ge- 
wogen werden  muß),  bis  wieder  Zucker  im  Urin  auftritt.  Diese  Bestimmung 
der  Toleranzgrenze  ist  im  VerlauF  der  Krankheit  öfter  zu  wiederholen. 

Neben  der  Zuckerbestimmung  muß  immer  die  Kontrolle  der  Azeton- 
körper einhergeheii.  Zuerst  muß  auf  Azeton  untersucht  werden.  Ist  die 
Probe  positiv,  so  muß  die  Eisen chloridreaktion  angestellt  werden.  Die  Be- 
obachtung ihrer  Intensität  genügt  in  der  Regel  zur  Beurteilung  des  Grades 
der  Säurevei^ftung.  Wird  zur  Bekämpfung  der  Säuei-ung  Natron  bicarbon. 
gegeben,  so  muß  auch  die  Reaktion  des  Urins  geprüft  werden.  Wenn  sie 
alkalisch  ist,  so  ist  die  Natrondosis  groß  genug. 

Eine  richtige  Diagnostik  in  einem  Diabetesfall  ist  immer  identisch  mit 
dessen  Behandlung.  Es  ist  deshalb  angebracht,  hier  auch  eine  Tabelle  über 
die  Wichtigkeit  verschiedener  Nahrungsmittel  in  bezug  auf  ihren  Kolile- 
hydratgebalt  zu  geben: 

100  g  Weißbrot  sind  gleichwertig  mit 

60  g  Sago, 

70  g  Ret«,  Gries, 

7"»  g  Wfizon-  oder  Roggenmelil,    trockene  Makkaroni   oder  Nudeln, 

70  g  Zwieback,  Teegebäck,  Kakes, 

80  g  Gerste,  Hafei^ütze.  Griinkern. 

100  g  Milchbrut,  Graubrot,  Kaffeckucben,  Blätterteig, 

lO'i  g  getrocknete  Erb.sen,  Linsen,  weiße  Bohnen, 

120  g  Sckwarzbrot,  Kommiabrot,  Pumpernickel, 

200  g  Ak'uroiialbrot,  Kakao, 
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200  g  frische  Erbsen  oder  Bohnen, 
300  g  Kartoffeln  (roh  oder  gekocht), 
300  g  Weintrauben, 
500  g  Äpfel,  Birnen,  Zwetschen, 
GOO  g  Kirschen,  Pfirsiche,  Aprikosen, 
1000  g  Apfelsinen,  Erdbeeren,  Himbeeren,  Johannisbeeren, 
1^4  1  Milch  oder  Bier. 

Vom  gewöhnlichen  Diabetes  muß  der  Pankreasdiabetes  abgetrennt  werden. 
Meist  ist  hier  die  Zuckerausscheidimg  wechselnd  und  gering,  und  die  Verdauungs- 
störungen (mangelhafte  Eiweiß-  und  Fettresorption  infolge  des  behinderten  Zuflusses 
von  Pankreassekret  in  den  Darm)  stehen  im  Vordergrund.  Nur  in  seltenen  Fällen 
sieht  das  Krankheitsbild  der  gewöhnlichen  Zuckerkrankheit  ähnlich.  Die  Unter- 
suchung der  Fäzes  ist  maßgebend  für  die  Diagnose. 

4.  Der  Diabetes  insipidus. 

Der  Diabetes  insipidus  besteht  in  der  Entleerung  von  großen  Mengen 
Urins,  der  infolge  der  Verdünnung  ein  niedriges  spezifisches  Gewicht  be- 
sitzt, aber  keinerlei  pathologische  Bestandteile  enthält.  Es  besteht  starker 
Durst,  meist  auch  nervöse  Störungen. 

Die  Krankheit  beruht  auf  der  Unfähigkeit  der  Niere,  einen  konzen- 
trierten Urin  abzusondern.  Die  Diagnose  kann  deshalb  dadurch  sicher- 
gestellt werden,  daß  man  eine  schlackenarme  Kost  reicht  (Milch,  Apfelmus, 
das  man  durch  Zuckerzusatz  kalorienreicher  gestalten  kann);  dabei  wird  die 
Urinmenge  geringer.  Gibt  man  umgekehrt  Kochsalz  (z.  B.  10  g  an  einem 
Tag),  so  steigt  die  Urinmenge,  das  spezifische  Gewicht  bleibt  gleich  oder 
wird  kaum  größer. 

Daneben  gibt  es  noch  ein  ähnliches  Krankheitsbild,  das  nur  auf  primär  ver- 
mehrtem Durstgefühl  beruht  und  bei  Hysterischen  vorkommt  („falscher  Diabetes 
insipidus**).  Die  Polyurie  ist  nur  Folge  des  vielen  Trinkens.  Gibt  man  Kochsalz, 
so  steigt  das  spezifische  Gewicht  des  Urins  wie  beim  Gesunden,  die  Menge  des 
Urins  wird  nicht  beeinflußt. 

5.  Die  Pentosurie. 

In  seltenen  Fällen  werden  beständig  Pentosen  im  Urin  ausgeschieden 
(bis  über  1  ®/q).  Die  Ursache  ist  ganz  unbekannt,  ebenso  die  Herkunft 
der  Pentose.  Von  der  Nahrung  ist  die  Ausscheidung  unabhängig  (vgl.  pag.  349). 
Die  Stoffwechselanomalie  ist  harmlos,  macht  keine  pathologischen  Erschei- 
nungen, kann  aber  als  Diabetes  imponieren.  Man  muß  an  sie  denken, 
wenn  bei  der  Zuckerprobe  die  Reduktion  auffallend  langsam  eintritt  und 
wenn  der  Urin  nicht  gärt  und  kein  Drehungs vermögen   zeigte 

6.  Zystinurie 

Auch  die  Zystinurie  (s.  pag.  344,  351)  ist  eine  harmlose  Stoff wechsel- 
anomalie  (die  oft  familiär  auftritt).  Nur  das  Ausfallen  des  Zystins  als 
Harnsteine  kann  Beschwerden  verursachen.  Gewöhnlich  wird  die  Anomalie 
durch  den  Befund  von  Kristallen  (sechsseitige  Tafeln)  im  Urin  zufällig 
entdeckt. 

7.  Die  Alkaptonurie. 

Die  Alkaptonurie  ist  eine  seltene  Stoff  Wechselanomalie ,  die  großes 
theoretisches  Interesse  beansprucht,  weil  sie  gestattet,  viele  Fragen  des  inter- 
mediären Stoffwechsels  am  Menschen  zu  studieren  (s.  pag.  343).  Die  meisten 
Alkaptonuriker  leiden  an  chronischem  Gelenkrheumatismus,  der  aber  klinisch 
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nichts  auffälliges  bietet.  Die  Kranken  bemerken  meist  von  selbst,  daß  ihr 
Urin  dunkle  Flecke  in  der  Wäsche  zurückläßt.  An  Alkaptonurie  muß 
man  denken,  wenn  der  Urin  beim  Stehen  stark  nachdunkelt  und  sich  beim 
Zusatz  von  Alkali  tiefbraun  färbt.  Die  Diagnose  ist  sicher,  wenn  der 
Urin  FEHLiNQsche  Losung  reduziert  (Nylander  nicht!),  ammoniakalische 
Silberlösung  in  der  Kälte  reduziert  und  beim  Einträufeln  verdünnter  Eisen- 
chloridlösung eine  rasch  vorübergehende  Blaufärbung  gibt. 

8.  Die  Oxalurie. 

In  jedem  Harn  kommen  einige  Milligramme  Oxalsäure  vor.  Zum 
Teil  stammt  sie  aus  der  Nahrung  und  wird  bei  Zufuhr  vieler  Vegetabilien 
in  vermehrter  Menge  ausgeschieden.  Sie  kann  dann  als  kristallinischer  Nieder- 
schlag (s.  unter  Harn)  sichtbar  werden.  Ein  Teil  entsteht  aber  auch  im 
Körper,  doch  ist  unbekannt,  aus  welcher  Muttersubstanz.  Bisweilen  ruft 
das  Ausfallen  von  Oxalaten  Bildung  von  Steinen  hervor.  Ob  es  tatsächlich 
eine  Oxalurie  als  Stoffwechselanomalie  gibt  (sie  soll  besonders  bei  nervösen 
Individuen   vorkommen)  ist  noch  nicht  sichergestellt. 

9.  Die  Phosphaturie. 

Abgesehen  von  dem  Ausfallen  von  Phosphaten,  das  nur  durch  Alka- 
lischwerden des  Harns  bedingt  ist,  gibt  es  noch  eine  Phosphaturie  (d.  h. 
die  Entleerung  eines  Urins,  der  durch  ein  Phosphatsediment  getrübt  ist) 
ohne  eine  solche  Reaktionsänderung.  f]in  Teil  dieser  Fälle  beruht  auf 
Darmstörungen.  Der  Kalk  wird  nicht  wie  normalerweise  in  den  Darm 
ausgeschieden,  daher  gelangt  eine  zu  große  Kalkmenge  in  den  Urin  und 
bedingt  hier  das  Ausfallen  des  unlöslichen  Kalziumphosphats  (vgl.  pag.  351). 
Ob  daneben  noch  eine  andere  Form  der  Phosphaturie  (bei  Nervösen,  bei 
Erkrankungen  des  Genitalapparates)  vorkommt,  ist  noch  nicht  sichergestellt. 

10.  Das  Myxödem. 

Das  Myxödem  ist  eine  durch  langsamen  Ausfall  der  Schilddrüsen- 
funktion verursachte  Krankheit,  die  durch  eine  weichelastische,  schwach- 
ödematöse  Schwellung  der  (trockenen)  Haut,  psychische  Symptome  (Apathie, 
Trägheit,  Abnahme  der  Intelligenz)  und  Ernährungsstörungen  (Ausfallen  der 
Haare  und  Zähne,  Herabsetzung  des  Energieverbrauches)  gekennzeichnet  ist. 
Der  Puls  ist  langsam,  die  Temperatur  niedrig.  Durch  Schilddrüsenmedikation 
werden  alle  Symptome  gebessert. 

Leichte  Fälle  sind  ziemlich  häufig.  Die  Diagnose  wird  vorwiegend 
auf  Grund  der  Hautveränderungen  und  der  psychischen  Symptome  gestellt, 
häufig  auch  ex  juvantibus. 

Außer  dem  spontanen  Myxödem  wäre  hier  noch  die  Cachexia  strumi- 
priva  zu  nennen. 

11.  Die  BASEDOWsche  Krankheit 

Die  typischen  Fälle  sind  durch  die  Trias:  Tachykardie,  Struma,  Ex- 
ophthalmus leicht  zu  erkennen.  Der  Stoffwechsel  ist  meist  beschleunigt, 
der  Eiweißzerfall  erhöht  und  der  Sauerstoffverbrauch  vermehrt,  die  Patienten 
schwitzen  viel,  zeigen  Tremor,  oft  auch  alimentäre  Glykosurie,  Puls-  und 
Atenifrequenz  sind   vermehrt. 

Für  die  Diagnose  sind  besonders  die  Augensymptome  wichtig  (außer 
dem  Exophthalmus  der  seltene  Lidschlag  —  STELLWAQsches  Symptom  —  und 
das  Zurüc^khleiben  des  oberen  Augenlides  beim  Blick  nach  unten  —  Graefe- 
sches  Symptom). 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  24 
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Tabelle  I. 

Zusammensetzung   der   wichtigsten    Nahrungsmittel   und   Speisen   (größtenteils   nach 
ScHWEXKEXBECHER,   Die   Nährwertberechnung   tischfertiger   Speisen.     Inaug.-Diss., 

Marburg  19Ö0). 

Hohe  Speisen. 


X 

2 


Z'* 


•  3 


CO 

O 


0) 


cc 


OB 


I.  Animalische  Nahrungsmittel 


Rindfleisch  (mager) 

(fett)    .     . 
„  (sehr  fett) 

Kalbfleisch  (mager) 

.,  (fett)    .     . 

Hammelfleisch  (mager) 

(fett)  . 
Schweinefleisch  (mager) 

(fett) 
Hase     (roh)    .     .     . 


Hahn 
Gans 
Aal       ( 
Hering  ( 
Lachs   ( 


(  .,  ) 


(  .,  ) 


» 


»» 


Schellfisch  (roh) 
Hühnerei        .     .     . 
Eiweiß       .... 

Eigelb 

1   Ei  (4.')  g)    .     .     . 
1  Eigelb  (16  g) 
Kuhmilch       .     .     . 

Rahm 

Marktbutter  .     .     . 
Rahmkäse  (englischer 
Schweizerkäse    .     . 
Tilsiter      .... 
Magerkäse  (Mainzer  Handkf 


äse) 


7.0,9 
74.5 
53,0 
7S,8 
72,3 
70.7 
53,3 
76.2 
47.4 
74,2 
70.0 
38,0 
57.4 
68.6 
64.3 

si..-) 

73,67 
85.50 
51,03 


68,82 
13..^9 
30.66 
34.()7 
41,15 
53,74 


! 


II. 

Kochreis  (geschält) 
Weizenmehl        .     . 
Roggenmt^hl  .     .     . 
Makkaroni     .     .     . 
Kartoffeln      .     .     . 
Möhren  (gelbe,  rote) 
Kohlrüben  (weiß) 
Blaßrote  Zwiebel    .     . 

Spargel      

Grüne  Bohnen    . 
Blumenkohl  .... 

Wirsing 

Spinat        

Kopfsalat 

Steinpilz  (luft,  trocken) 

Äpfel 

Birnen       

Zwetschen      .... 
,,  (getrocknet) 

Weintrauben  .  .  . 
Erdl»eeren  .... 
Apfel.sineii  .... 
Ohne  Schale  und  Kerne 


Vegetabili 

12,58 
1 3.37 
13.71 
1 1 .90 
74.98 


8(),79 

85.99 
93.75 

88.75 
90.89 
89.09 


88.4: 


3,4 

1  21,3 

0.9 

— 

1,30 

98 

3.5 

21,9 

5.0 

136 

2,7 

i  16,8 

29,3 

1,33 

341 

3,1 

,  19,4 

0.8 

8,5 

3,0 

18,8 

7.4 

___ 

— 

1.33 

146 

,  3.1 

:  19.2 

2.8 

— 

105 

2,7 

■  16,6 

28.6 

334 

3,2 

20.0 

4.7 



1,10 

125 

2.2 

14,5 

3  i  .3 

40(> 

3.7 

23.3 

1,1 

0.19 

— 

1.13 

107 

3.7 

!  23.3 

3,1 

2,49 

1,01 

135 

,  2,5 

;  15,9 

45,6 

— 

0,49 

489 

2,1 

12,8 

28.4 

0,53 

0,85 

319 

3,0 

19,0 

10,9 

— 

'  1,49 

18,0 

,  3.4 

j21.6 

12,7 

— 

— 

1,39 

207 

2,7 

16.9 

0.3 

1,31 

72 

2.1 

12.55 

12.11 

0,55 

'  1,12 

16() 

2.1 

12.87 

0.25 

0,77 

— 

0.61 

58 

,2,6 

,  16.12 

31,39 

0.48 

'  1.01 

360 

0,9 

1    5.()5 

5.45 

0,25 

1 

75 

0,4 

2,58 

5.02 

0,08 

— 

58 

0,5 

'    3.0 

.").0.) 

4,51 

0.70 

65 

0.62 

1    3.76 

22.()() 

4,23 

0,53 

2,43 

O.Ol 

,    0,74 

84.39 

0.5 

,  0.66 

790 

0,45 

'    2,84 

62.99 

2.03 

i  1.15 

tKX) 

3.S 

1  23,72 

32,:)4 

5,02 

— 

3,85 

420 

3,79 

26,33 

26.69 

— 

5,93 

1356 

'  6,0 

37,33 

5,55 

3,38 

'  205 

»che 

Nahrungsmi 

ttel 

1,0 

;    0,73 

0,88 

78,84 

0,51 

0,82 

;357 

1,6 

10,21 

0,94 

74,71 

0,29 

0,48 

357 

1,8 

11,57 

2,08 

69,6 1 

1,59 

1,44 

352 

1 ,85 

1 1  ,.58  1 

0,60 

75,21 

0,26 

0,45 

361 

0.3 

2,08  1 

0,15 

21,01 

0,69 

1,09 

96 

0,2 

1.23  ' 

0,30 

9.17 

1.49 

1.02 

45 

0,3 

1.68  1 

0,10 

10,S2 

0,71 

0.70 

'    52 

0,3 

'    1,79 

0.25 

2,63 

1,04 

0,54 

20 

0.4 

2.72, 

0,14 

6,(50 

1  18 

0,()1 

3!) 

0,4 

2,48 

0,34 

4,55 

(),91 

0,S3 

32 

0.5 

3,31  1 

0.71 

6,02 

1 ,23 

1,64 

45 

0,5 

3.39 

0,58 

4,44 

0.93 

2,09 

38 

0.2 

1,41 

0,31 

2,19 

0,73 

1,03 

18 

5,8 

36,12  1 

1.72 

37,2() 

5.71 

6,38 

317 

0.06 

0,36  , 

12,03 

1,51 

0,49 

51 

0.06 

0.3() 

11,80 

4,30 

0,31 

50 

0.12 

'    0.78 

11,07 

5,4 1 

0,71 

52 

0.36 

2,25 

0,49 

()2.32 

1 .52 

1,37 

2()9 

0,(^)9 

0,59 

-- 

16.32  1 

3,()0 

0.53 

69 

(M)9 

(},54  1 

7.74  1 

9  -^O 

0,S  1 

34 

94.33 

12.81 
84.79 
83.(  )3 
81,18 
29,30 
78,17 
87,(>6 


89,01  ;  0.12  I    0,73 


5,54  I  1,79    0,49  '    26 


Zubereitete  Speist 


Ta>b^«  I  (KortKetzung). 
Zubereitete  Speisen. 


Mi'.lirt 

Spargel  (t;ekucht) 
Bluinenkiihlgcmä) 
Wirsingkohl 
Spinatgera  üsi 

Ifelt) 
Weillkruul 
Sauerkraut 
GrTiner  Salat 
Apfelbrei 
(luter  Zucker 

Hiiiibeemaft 

Schokolade 


lliiidfleiHch  (mager) 
Kullifleisch  .     . 
Ilanimel  fleisch 

Soll  weinefl  ei  soll 
Huhn 

Schellfisch 

Üonstbeef 

Ileef Steak 

KBll>sbraten  {durchgeb raten) 

Haramelbraten       .... 

Schweinebraten  (durchgebraten) 

Iteli  braten    . 

Gansebralen 

-iiiTäiicbfrUT  Schinken  (roh  und  gekocht) 

lieriliiübert(>r  " 

Metm-urBt 

Zi'rielatwiintt 

SrblHckwurBl 

Fleisch  hrßhe 


MehUuppe 
Ileissuppe 
Haferschleim 

Erbsensuppe 
Kaitierschniarren 
Apfelstrudel     . 
Kartoffelbrei 

ECiibrot,  Semmel 
tirobes  Weizenbrot 
Schwarzbrot  ((frob) 
.,  (fein) 

Zwieback 
Biskuits 

Oek lichte  Kartoffeln 
(ierüalete  ., 
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Tabelle  Z  (Fortsetzung). 
Getrftnke. 


Alkohol 

Gewichts-  Extrakt 
prozent 


Dextrin 

und 
Zucker 


Kalorien 


IgAlko-    IgAlko- 
hol  =         hol  = 
7  Kai.    '  0  g  Kai. 


Bier 

Einfaches  Bier    .... 

Exporthier 

l*ilsenerhior 

Weine 

Most 

Mosel,  Ahr-,  Saarweißwein 
Rhein-  und  Pfälzerweine 
Französischer  Rotwein 

Schaumwein 

Portwein 

Kognak      


2,79 

4,13 

2,60  , 

36 

17 

4,40 

6,38 

4,67 

57 

26 

4,36 

4,67 

1 

50 

19 

18,78 

16,05  ' 

1 

7,66 

221 

()3 

9 

10,16 

2,57 

— 

82 

10 

7,8 

2,56 

•  0,3  1,7  1 

65 

10 

10,2 

14,0 

12,10 

129 

57 

16,6 

8,05 

5,82 

149   ' 

33 

42,0 

1,0 

0,7 

298 

4 

Tabelle  IZ. 

Gehalt  von  Nahmngsmitteln  an  Purinen. 

(Nach  Walker  Hall,  die  Purine  umgerechnet  in  Harnsäure,  nach  Fauvel,  Physio- 


logie de  Tacide  urique,  11K)7.) 


Kahlinu   .     .  . 

Scholle    .     .  . 

Heilhutt       .  . 

Lachs      .     .  . 
Kaidaunen 

Hammel       .  . 

Kalh,  Lende  . 

„      Hals  .  . 
Schwein,  Lende 

„         Hals 

Kaninchen   .  . 

Milch       .     .  . 

Schinken      .  . 
Rind,  Brust 

,,      Lende 
Leher 

Kalhshries   .  . 

Hahn       .     .  . 

Truthahn      .  . 
Fleischextrakt 


0,0699 
0,0954 
0,1224 
0,1398 
0,0<)S7 
0,1158 
0,1395 
0,()900 
0,1458 
0,0681 
0J140 
0,(K)06 
0,13S(> 
0,i;5(;5 
0,1566 
0,3303 
],2075 
0.1554 
0,1512 
2-5 


Weißhrot 0 

Schwarzbrot 0.0400 

Hafermehl 0,0636 

Reis 0 

Kartoffel 0,0024 

Zwiebel 0,0093 

Erbsenmehl 0,04^^ 

Bohnen 0,0765 

Linsen 0,0750 

Tapioca 0 

Kolli 0 

Salat 0 

Blumenkohl 0 

Spargel 0,0258 

Schokolade       1,43 

Kakao 1,30 

Kaffee  geröstet 1,24 

Thee 1,35—3,58 

Bier  (Lagerbier) 0,0159 

Wein       0 


Gehalt  einiger  Nahrungsmittel  an  Chloriden. 
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Tabelle  ZZZ. 

Gehalt  einiger  Nahmngsmittel  an  Chloriden. 

(Der  Chlorgehalt  der  Nahrungsmittel  ganz  als  Kochsalz  gerechnet.) 
Nach  Strauss,  Zeitschr.  f.  physikal.  u.  diätet.  Therapie,  Bd.  XII. 

I.  Rohmaterialien. 


Nahrungsmittel 


Kochsalzgehalt 


m 


0/ 

/o 


Milch 

Butter,  ungesalzen       .     . 
,.      gesalzen      .     .     . 

Käse^  meist 

Ei:  Hühnerei  (als  ganzes) 
Weißei 
Gel  bei 


Kaviar 


Fleisch 

Getreide   und  Hülsenfrüchte   mit  Ausnahme  von  Linsen  (=  0,23)  . 

Gemüse,    Salate,    Knollen,    Pilze    mit    Ausnahme    von   Kopfsalat 

(=0,13),  Spinat  (=0,21)  und  Sellerie  (=0,31)  meist  unter. 

Obst  und  Beerenfrüchte  meist  unter 

IL  Tischfertige  Speisen. 


0,15—0,18 
0,02 

1,0 
1,5  und  2,5 
0,14 
0,19 
0,02 
6—7 
0,1 
0,01—0,1 

0,1 
0,06 


Nahrungsmittel 


In  der  für  eine 
Person  berech- 
neten Portion 


Milchsuppe 

Milchgrios 

Milchreis 

Eier:  Setzei 

Rührei  und  Eierkuchen 

Bouillon 

Suppen  

Saucen    

Fleisch:  Rinderfilet 
Roastbeef 
Schnitzel 

Beefsteak 

Brot:  Zwieback 

Weißbrot 

Schwarzbrot 

Fertige    Gemüse:    Blumenkohl,    Kartoffelbrei,    Pilze, 

grüner  Salat 

Spargel,  Kohlrabi 


0.55—1,0 
0,34—0,90 
0,7  —1,5 


0,7 

1,7 

1,7 

0,5 

2,4-2,7 


1,9-2,8 


3,0 


0,38 

0,48-0,70 

0,75 


0,6-0,9 
2,7-3,5 
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Tabelle  TV. 
AuHnntznng  einiger  Nahrangsmittel  (nach  Rubner). 


Der  Vorhist  im  Kot  beträgt  in 
Prozenten  dor  Zufuhr 


Von  den 
Trocken- 
substanzen 


Vom 
Eiweiß 


Vom  Fett 


Von  den 
Kohle- 
hydraten 


Bei  gebratenem  Fleisch 

Bei  gekochtem  und  gebratenem  Fleisch 

Bei  Schollfischfleisch 

Harte  Eier 

Milch  im  Mittel 

Milch  und  Käse,  Mittel 

Weizenbrot  aus  feinstem  Mehl  mit 
Hefe  gebacken,  Mittel     .... 

Semmel 

Weizenbrot  aus  Mehl  mittlerer  Quali- 
tät mit  Hefe  gebacken     .... 

Weizenbrot  aus  grobgemahlenem  Korn 
(dekortiziert)   mit  Hefe  gebacken 

Roggenbrot  aus  grobgemahlenem  Korn 
(dekortiziert)   mit    Hefe  gebacken 

Roggenbrot  aus  ganzem  Korn  ge- 
mahlen, mit  Hefe  gebacken      .     . 

Bauern -Roggenbrot  mit  Sauerteig  her- 
gestellt        

Pumpernickel 

Feines  W^eizenmehl  zu  Klößen  ver- 
wendet   

Eiweißarme  Makkaroni 

Kleberreiche  Makkaroni 

Reis  (Risotto)       

Mais  (Polenta) 

Erbsen 

Bohnen       

(Airline  Bohnen 

Kartoffeln   als   Brei,  geringe  Zufuhr 

Kartoffeln  als  Brei,  sowie  in  ver- 
schiedener Zubereitung    .... 

Wirsing 

Gelbe  Rüben 

<iemiscbte  Kost,  Mittel* ) 


5,3 
4,9 
4,3 

5,2 

8,8 
6.4 


2.6 
2,0 
2,5 
2,6 
7,1 
3,3 


4.2 

21,8 

5.6 

22,2 

i 

6,7 

,      24,6 

\22 

1      30,5 

31.1 

1      36,7 

20.9 

1      46,6 

15,0 

32,0 

19.3 

43,0 

4,9 

20.5 

4,3 

1      17,1 

5,7 

11,2 

4,1 

,      20,4 

6,7 

15,5 

9,1 

17,5 

18,3 

;     30,2 

15,0 

— 

!      19,5 

9,4 

30,5 

14,9 

18,5 

20,7 

39,0 

19.2 


4,4 
5,3 
5,2 


',} 


10.0 

M 
2,9 

2,6 

7.4 

7,9 

14,3 

10,9 
13,8 

1,6 
1.2 
2,3 
0.9 

3.6 

0.7 

7,4 
15,4 

182 
3 


1)  Nach  Atwater. 
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IX.  Kapitel. 


Diagnostik  der  Krankheiten  des 

Blutes. 


Von 


Privatdozent  Dr.  Kurt  Ziegler, 

Breslau. 
Mit  3  Tafeln  und  14  Abbildungen  im  Text. 


Die  Untersucliungsniethoden  des  Blutes. 

Physiologisches:  Das  Blut  besteht  aus  eiuem  flüssigen  Bestandteile, 
dem  Plasma,  und  zelligen  Elementen,  den  roten  und  weißen  Blut- 
körperchen, und  den  Blutplättchen.  Eine  Blutprobe,  sich  selbst  über- 
lassen, gerinnt  unter  Ausscheidung  einer  fädigen  Masse,  des  Fibrins,  welches 
die  zelligen  Elemente  zu  einem  elastischen  Blutkuchen  zusammenschließt. 
Nach  einiger  Zeit  wird  unter  Zusammen ziehung  des  Blutkuchens  aus  diesem 
eine  klare  gelbliche  Flüssigkeit,  das  Serum,  ausgepreßt;  dieses  unterscheidet 
sich  also  von  dem  Blutplasma  durch  das  Fehlen  der  gerinnungsfähigen 
ßubstiuiz.  Durch  Schlagen  des  Blutes  kann  die  faserige  Masse  entfernt, 
das  Blut  defibriniert  werden.  Das  Serum  enthält  verschiedene  Eiweißstoffe, 
Globulin  und  Albumin  und  Nukleoproteide,  Fett,  Zucker,  Harnstoff,  anorga- 
nische auch  organische  Salze,  Fermente  und  als  Schutzstoffe  wirksame  Körper. 
Die  roten  Blutkörperchen  besitzen  als  wichtigsten  Bestandteil  das  Hämo- 
globin, den  eisenhaltigen  an  Eiweiß  gebundenen  Blutfarbstoff.  Die  weißen 
Blutzellen,  nach  Form  und  Funktion  verschieden,  sind  Zellen  mit  besonderen, 
zum  Teil  als  Schutzkräfte  wirksamen  Eigenschaften.  Die  Plättchen  sind 
als  Träger  des  Throm bogen s  für  den  Gerin nnngsprozeß  wichtig. 

Das  Blut  ist  die  hauptsächlichste  Nährflüssigkeit  des  Organismus, 
vermittelt  den  Gasaustausch  in  Lunge  und  Geweben,  die  Stoff  Umsetzungen, 
die  Wirkung  gewisser  Organsekrete,  die  Ausscheidung  und  Unschädlich- 
machung der  gelösten  Abbauprodukte.  Seine  innigen  Beziehungen  zu  allen 
Körper-  und  Gewebsbestandteilen  bedingen  es,  daß  seine  Erkrankung  den 
gesamten  Organismus  in  Mitleidenschaft  zu  ziehen  vermag,  daß  aber  auch 
jeder  lokalisierte  Krankheitsherd  durch  Abgabe  schädlicher  Stoffe  an  das 
Blut  oder  durch  mangelhafte  Versorgung  dieses  krankhaft  verändern  kann. 
Sowohl  die  physikalisch  chemische  Untersuchung,  wie  die  morphologische 
Betrachtung,  wie  die  Berücksichtigung  biologischer  Reaktionserscheinungen 
vermag  daher  unter  Umständen  wertvolle  diagnostische  Gesichtspunkte  zu 
liefern. 
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L  Phyaikaliscli-chemische  Uiitersuchungsmethodeii. 

1.  Technik  der  Blutentnahme. 

Zur  Gewinnung  kleiner  Mengen  genügt  ein  Einstich  in  die  mit 
Äther   gut  gereinigte,   trockene  Fingerbeere  oder  das  Ohrläppchen  mit 

einer    Xadel,    kleinem    Skalpell 

-       ^ ^^  oder   am    besten   mit   der   sog. 

P^^^ty  lllllllin^=^     FRANCKEschen    Nadel,     einem 

leicht  zu  reinigenden  Schnepper- 
Fig.  137.    FRANCKEsclie  Xadel.  instrument  mit  einstellbarer  Tie- 

fenwirkung (Fig.  137).  Für  etwas 
größere  Mengen,  ein  bis  mehrere  Kubikzentimeter,  insbesondere  zum 
Zweck  bakteriologischer  Blutuntersuchung,  kann  man  sich  einer  steri- 
lisierten PRAVATZschen  Spritze  oder  einer  größeren  LuERschen  Spritze 
mit  eingeschliffenem  Glasstempel  (Fig.  138)  bedienen. 

Ausgiebige  Blutentnahme  erfordert  die  Technik  des  Aderlasses 
oder  der  Venenpunktion. 

Technik  der  Venonpunktion.  Die  zu  diesem  Zweck  am  besten  geeignete 
LiTERsche  Spritze,  an  die  eine  Gradeinteilung  bis  20  ccm  eingeritzt  ist,  besteht  aus^ 
Glas  mit  eingeschliffenem  Glasstempel.  Der  Stempel  kann  ganz  aus  der  Hülle 
entfernt  werden.  Die  Spritze  wird  mit  einer  Metallkanüle  von  ca.  8 — 10  cm  Länge^ 
ca.  2  mm  Weite  armiert.  Der  Vorzug  ist  leichtes  Spiel  des  Stempels  und  gute 
Sterilisierbarkeit. 

Die  Punktion  geschieht  am  besten  an  der  Vena  mediana  des  Arms.  Dazu 
wird  der  Oberarm  des  liegenden  Patienten  mit  einer  Binde  mäßig  fest  umschnürt,, 
so  daß  der  Radialpuls  noch  gut  fühlbar  bleibt,  die  peripheren  Armvenen  dagegen 
deutlich  gestaut   werden.     Die   Gegend   der   Ellenbeuge  wird   sodann  sorgfältig  mit 

Seifenspiritus,  Alkohol  und  Athen 
eventuell  auch  mit  Sublimat  gereinigt. 
Die  gut  sterilisierte  Spritze  mit  der 
Kanüle  wird  nun,  nachdem  man  sich 
von  dem  leichten  Spiel  des  Stempels 
überzeugt  hat  in  schräger  Richtung 
von  oben  oder  von  der  Seite  in  da^ 
durch  die  linke  Hand  fixierte  Gefäß 
eingestoßen.  Bei  gelungenem  Einstich 
fließt  sofort  das  Blut  in  die  Spritze- 
und  drückt  den  Stempel  ohne  Zutun 
in  die  Hohe.  Nach  Entleerung  der 
gewünschten  Menge  nimmt  man  die 
Nadel  heraus,  bedeckt  die  Wunde  mit 
steriler  Gaze,  bebt  den  Arm  in  die 
Höhe,  löst  die  Binde  und  legt  einen 
kleinen  Vorband  an.  Der  Stempel  muß  sofort  nach  Vei-wendung  des  Blutes  aus 
der  Spritze  entfernt  werden,  um  ein  Verkleben  durch  Gerinnselbildung  zu  verhüten. 
Das  Durchstechen  des  Gefäßes  ist  besser  zu  vermeiden,  u.  a.  um  der  Gefahr 
einer  Verletzung  der  Arteria  cubitalis  zu  entgehen;  gegebenenfalls  zieht  man  die^ 
Kanüle  lan^'sam  zurück,  bis  das  Blut  in  die  Kanülenöffnung  eindringt. 

Technik  des  Aderlasses.  Der  Aderlaß  kann  entsprechend  der  Punktions- 
technik ausgeführt  werden,  indem  man  die  Kanüle  allein  oder  mit  einem  kurzen 
Gummiscblauch  verimnden  in  die  Vene  einsticht  und  das  Blut  in  ein  Gefäß  ein- 
fließen läßt. 

Nach  der  meist  geübten  Technik  benutzt  man  zum  Eröffnen  der  gestauten 
Vene,  nachdem  die  genannten  Vorbereitungen  voraufgegangen  sind,  ein  kleines  spitzes 
einseitig  scharf  geschliffenes  Messer  oder  eine  kleine  lieidseitig  geschliffene  Lanzette; 
man  faßt  diese  mehrere  Millimeter  oberhalb  der  Spitze  und  sticht  schräg  zum  Venen- 
verlauf ein.  Das  Blut  spritzt  sofort  im  Bogen  heraus  und  wird  in  einem  Gefäß 
aufgefangen.  Man  beachte,  daß  sich  die  Hautwunde  nicht  gegen  die  Gefäßwunde 
verschiebt.  In  diesem  Fall  versucht  man  durch  Verschieben  der  Haut  die  Wundea 
wieder  zu  vereinigen. 


Fig.  138.     LuERsche  Spritze. 
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Zur  bakteriologischen  Untersuchung  genügen  meist  20  ccm.     Durch  den  Ader- 
laß werden  meist  100—150,  sehr  selten  über  500  ccm  Blut  abgelassen. 


2.  Die  Bestimmung  der  Blutmenge. 

Eine  genaue,  klinisch  brauchbare  Methode  besteht  zur  Zeit  noch 
nicht.  Die  von  K ottmann  modifizierte  Methode  Valentins,  das  Blut 
mit  physiologischer  Kochsalzlösung  zu  verdünnen  und  aus  der  Zahl  der 
Erythrozyten  einen  Rückschluß  auf  den  Grad  der  Verdünnung  zu  ziehen 
und  danach  die  Gesamtmenge  zu  berechnen,  ist  zu  sehr  von  Fehler- 
quellen beeinflußbar,  um  praktisch  verwendbar  zu  sein.  Auch  die  Methode 
von  Haldane,  eine  bekannte  Menge  Kohlenoxyd  einatmen  zu  lassen, 
die  das  Hämoglobin  zu  etwa  20 — 25%  mit  CO  sättigt,  und  sodann 
die  prozentuale  Sättigung  des  Hämoglobins  mit  CO  kolorimetrisch  zu 
bestimmen,  erscheint  nicht  genügend  genau  und  auch  nicht  ungefährlich* 
MoRAWiTZ  verwendet  zur  Bestimmung  der  relativen  Blutmenge  die 
plethysmographische  Berechnung  der  Volumprozente  des  Armblutes, 
wobei  er  voraussetzt,  daß  die  Blutverteilung  bei  den  einzelnen  Menschen 
annähernd  dieselbe  ist. 

Ausführung  (b.  Sammlung  klin.  Vorträge  1907,  Nr.  462):  Der  Arm  des 
sitzenden  Patienten  wird  1  Minute  lang  senkrecht  in  die  Höhe  gehoben  und  dadurch  an- 
amisiert,  sodann  der  Blutzufluß  durch  einen  zweimal  mit  mäßiger  Kraft  umgeschlungenen 
und  mit  starker  Klemme  fixierten  Gasschlauch  über  einer  Leinenbinde  zwischen 
oberem  und  mittlerem  Drittel  des  Oberarms  abgeschlossen.  Der  Arm  kommt  sofort 
in  den  fest  montierten  Plethysmographen  aus  Weißblech  mit  einer  Handhabe  für 
die  Hand  und  wird  durch  eine  aufblasbare  eingefettete  Gummimanchette  abgeschlossen. 
Drei  obere  Öffnungen  dienen  zum  Füllen  des  Plethysmographen  mit  Wasser  von 
34"  C  und  zur  Verbindung  mit  der  in  entsprechender  Höhe  aufgestellten  Schreib- 
vorrichtung. Diese  ist  so  auf  einem  Schwimmer  angebracht,  daß  die  Ausschläge  auf 
ca.  *  ,„  reduziert  werden.  1  ccm  Flüssigkeit  entspricht  '®/ii  inm  Ordinatenböhe. 
Die  Berechnung  geschieht  so.  daß  man  den  Hebel  auf  dem  Papier  die  Entfernungen 
der  Kurve  von  der  Abszisse  vor  und  nach  Lösen  des  Schlauches  aufschreiben  läßt 
und  aus  der  Differenz  die  Blutmenge  in  Kubikzentimetern  bestimmt.  Die  Anzahl 
der  Kubikzentimeter  dividiert  durch  das  Armvolumen,  mit  100  multipliziert,  ergibt 
die  Blutmenge  in  Volumprozenten. 

Die  Zahl  G,  welche  der  Gesamtblutmenge  proportional  gesetzt  ist,  also  keine 

b  •  p 

absolute,  sondern  nur  eine  Verhältniszahl  bedeutet,  wird  nach  der  Formel  G  = j:x 

V  •  2d 

berechnet,  wobei  h  die  Blutmenge  im  Arm,  v  das  Armvolumen,  p  das  Körpergewicht, 

\'^^^  eine   Konstiinte   (Körpergewicht  zu  Armgewicht)   bedeutet.     Der  Durchschnitts- 

w(»i*t    für    den    Arm    des   Gesunden   beträgt    ca.   4    Volumprozente.      Zur   Kontrolle 

müssen  stets  ',\ — 4  Versuche  an  der  gleichen  Person  angestellt  werden.     Werte  unter 

3,5  sielit  MoRAWiTZ  als  pathologisch  an. 

Die  Blutmenge  des  Gesunden  wird  auf  Vis  des  Körpergewichts  an* 
gegeben.  Sie  kann  bei  schwerer  Blutarmut  erheblich  sinken,  so  daß 
Oligämie  besteht. 

3.  Die  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichts. 

Sie  geschieht  in  klinisch  ausreichender  Weise  nach  der  Methode 
von  Hammersciilag:  Mau  stellt  sich  eine  Mischung  von  Chloroform 
(spezifisches  Gewicht  1,485)  und  Benzol  (spezifisches  Gewicht  0,88)  in 
einem  (ilaszylinder  von  dem  spezifischen  Gewicht  1050  her,  saugt 
mittels  einer  (ilaskapillare  Blut  auf  und  läßt  einen  Tropfen  aus  geringer 
Höhe  in  die  Mischung  fallen.  Sinkt  er  unter,  so  ist  er  spezifisch 
schwerer,  steigt  er  zur  Oberfläche,  so  ist  er  leichter  als  das  Gemisch. 
Im  ersten  P'alle  setzt  man   Chloroform,  im  zweiten  Benzol  zu,  unter 
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vorsichtiger  Mischung  der  Flüssigkeiten,  bis  sich  der  Tropfen  in  jeder 
Höhe  iin  der  Flüssigkeit  schwebend  erhält.  Das  mit  dem  Aräometer  be- 
stimmte Gewicht  entspricht  dem  des  untersuchten  Blutes.  Es  beträgt 
normal  bei  Männern  1055 — 1060,  bei  Frauen  1050 — 1056,  steigt  bei 
Eindickung,  sinkt  bei  anämischen  Zuständen   eventuell  bis  unter  1030. 

Nach  der  kapillarphyknometrischen  Methode  von  Schmalz  benutzt 
man  ein  Glasröhrchen  mit  offenen  gut  abgeglätteten  Enden  und  ca.  0,2  g  Inhalt.  Dieses 
wird  nach  Reinigung  mit  Alkohol  und  Äther  trocken,  dann  mit  destiliertem  Wasser 
von  15°  C  gefüllt,  auf  einer  chemischen  Wage  gewogen,  wieder  getrocknet  und  mit 
Blut  gefüllt,  an  dem  Ende  gut  abgewischt  und  wieder  gewogen.  Absolutes  Blut- 
gewicht dividiert  durch  das  Wassergewicht  ergibt  das  spezifische  Gewicht  des  Blutes. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Serums,  nach  den  gleichen 
Methoden  gemessen,  beträgt  1028—1030. 

Zur  Gewinnung  von  Serum  überläßt  man  Blut  der  spontanen 
Gerinnung  und  hebt  das  ausgepreßte,  klare,  nicht  rot  gefärbte  Serum 
mit  der  Pipette  ab.  Einige  Tropfen  erhält  man  auch,  wenn  man  das 
Blut  in  einer  Kapillare  gerinnen  läßt  und  nach  24  Stunden  das  Röhr- 
chen zerbricht  und  das  Serum  durch  Kapillarität  in  eine  andere 
Kapillare,  eventuell  eine  Glaspipette  aufsaugt.  Auch  durch  Zentrifugieren 
von  Blut,  das  in  einem  Wattebäuschchen  aufgesogen  ist  und  vermittels 
einer  Nadel  an  einem  Kork  lose  in  ein  Röhrchen  gesteckt  ist,  erhält 
man  genügende  Mengen  Serum. 

4.  Die  Bestimmung  der  Alkaleszenz  des  Blutes. 

Normales  Blut  reagiert  alkalisch.  Der  Grad  der  Alkaleszenz  wird 
durch  Titration  bestimmt  und  zwar  nach  Landois  und  v.  Jacksch  am 
unveränderten,  nach  LowY  am  lackfarben  gemachten  Blute. 

Die  I^WYsche  Methode  verdient,  da  auch  die  roten  Blutkörperchen 
Alkali  enthalten,  den   Vorzug: 

5  ccm  Blut  werden  in  einem  50  ccm  fassenden  Kölbchen  mit  graduiertem 
Hals,  dem  zur  Vermeidunfij  der  (lerinnung  und  Auflösunf?  der  roten  Blutkörperchen 
45  ccm  V.i^'o^l?^  Ammoniumoxalatlösung  zugesetzt  sind,  aufgefangen.  Sodann  werden 
5  ccm  der  Lösung  mit  Vjg  Normalweinsäure  gegen  Lackmoidpapier  titriert.  Die 
Endreaktion  ist  auf  dem  Lackmoidpapier  durch  eine  scharfe  rote  Linie  in  der  Um- 
gehung des  daraufgebrachten  Tropfens  gekennzeichnet. 

Methode  von  Salkowsky.  Nach  dieser  bestimmt  man  nach  Zusatz 
einer  bestimmten  Menge  Ammoniumsulfat  den  durcli  das  Blutalkali  frei- 
werdenden Ammoniak  nach  der  ScHLÖsiNoschen  Methode. 

20  g  fein  zerriebenes  Ammoniumsulfat  liringt  man  in  die  untere  Schale  des 
ScHLÖsiNG  sehen  Apparates,  löst  dieses  in  20  ccm  Wasser  auf.  In  die  obere  Schale 
kommen  10  ccm  V4"/pige  Normalschwefelsäure.  Dann  fügt  man  zu  der  unteren 
10  ccm  Blut,  das  nach  Sahli  in  einem  mit  Ammoniumoxalatlösung  ausgespültem 
Meßzylinder  aufgefangen  wurde,  und  mischt.  Nach  5 — 0  Tilgen  wird  der  in  die 
Schwefelsäure  aufgenommene  Ammoniak  durch  Titration  der  gesamten  Schwefelsäure 
bestimmt. 

Die  Alkaleszenz  normalen  Blutes  beträgt  nach  Löwy  und  Engel 
0,4 — 0,6  g  NaOH  pro  100  ccm  Blut.  Waldvogel  fand  nach  der  Sal- 
KOwSKischen  Methode  für  Männer  0,35 — 0,4,  für  Frauen  0,3 — 0,35  g  NaOH. 

o.  Bestimmung  des  osmotischen  Druckes,  der  molekularen  Kon- 
zentration des  Blutes. 

Diese  wird  entsprechend  den  Verhältnissen  bei  der  Harnuntersuchung 
(Kryoskopie)    aus    dem    Grade    der    Gefrierpunkt^erniedrigung    mittels    des 
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Ki!:i-K.MANXi>chen  Appnralcs  gemesi^eii.  Man  benutzt  10  ccm  defibriniertes 
Blut  (xler  Blutserum.  Die  Gefrierpunklsemiedrigung  wird  mit  Ö  bezeichnet, 
betrat  durchschnittlich  0,56°  C.  Sie  ist  erhöht  bei  Retention  fester  Mole- 
küle, bei  Niereninsuffizienz,  bei  Eindickung  des  Blutes. 


6.  Betimmung  der  Viskosität  des  Blutes- 

Viskosität  ist  der  innere  Reihungs widerstand  des  Blutes.  Der  ursprQng- 
liebe  Appamt  zur  Messung  der  Viskosität  wurde  von  Hirsch  und  Beck 
angegi'ben.  Durch  Determank  hat  dieser  etwas  umständliche  Apparat  eine 
wescntlicbe  Vereinfwchung  erfahren  (s.  Fig.   139). 

Metlioile  von  Dettekmasx.  Dns  Prinzip  besteht  darin,  daß  die  Durchfluß- 
gesell  windigkeit  einer  bestimmten  Blntmenge  diirdi  eine  Kfl|iillare  hei  bestimmter 
Teniperaiur  genieüsen  wird,  üar 
Vlsknsinieter  Dlterma.s'Ns  besteht 
aus  einem  nanduhrförraigen  Reeicbten 
Inslrument.  nilrolich  einur  Kapillare, 
[lii-  in  gleich  große  Erweilerungen 
übergeht,  welche  genau  0.1  ccm 
KlüKHtgkelt,  von  Marke  a  —  6  und 
(■ — il  gemessen,  fassen.  An  beiden 
Erweiterungen  befinden  sich  genau 
gleiche  Ansatz kiipillftren.  Das  (innze 
ist  vim  einem  mit  Wanser  gefüllten 
glilsemen  Mantel  umgeben,  dessen 
Temperatur  durch  ein  Thermometer 
kontrolliert  wird.  Das  Instrument 
wird  dnrch  zwei  in  der  Mitte  seit- 
lich angebrachte  Ansatzstücke  be- 
weglicb  auf  eine  Gabel  und  ein 
Standbrett  gesetzt,  so  daß  es  um 
IHiJ"  bcijuem  gedreht  werden  kann. 
Die  Einstellung  in  die  Senkrechte 
wird  dnrcli  eine  von  unten  dem 
Viskosimeterendo  entgegonslehende 
SiiilüU  erleichtert. 

Man  nimmt  nun  das  Viskosi- 
meter  vom  (it^tell  und  saugt  mittels 
liummischlauches  in  das  eine  Meß- 
(n-tiHlchen  bis  zur  Marke  b  Blut 
ohne  mechanische  Reizung  aus  dem 
Ohrläpiichen  auf,  nachdem  man  vor 
dem  Einstich  eine  minimale  Spur 
Ilimdin  zur  Vermeidnnt;  von  (!e- 
rinnunt;  auf  die  Slichstelle  gebracht 
hat.  Dann  stellt  man  das  ViskoHi- 
meler  senkrecht  auf  das  (iesteU  und  mißt  mit  einer  '/j  Sekundenuhr  die  Zeit,, 
iinierhidh  deren  das  obere  Ende  der  Bluisäule  die  obere  Marke  b  und  dann  die 
untere  Marke  <-  jNissiert.  Die  Bewegung  des  Blutes  erfolgt  einfach  durch  Senkung 
nach  dem  (leset/  der  Schwere.  Dnrch  Drehung  deii  Apiiaraten  kann  der  Versuch  be- 
liebig oft  wiederliolt  werden.  Die  Wässertem peratur  betragt  20°  C  resp.  Ziramer- 
tcDiperatiir.  Sie  nuiK  diinn  im  letzteren  Falle  mit  Hilfe  einer  empirisch  feslge- 
stell(c[i   Kurven  labe  De  auf  -0"  berechnet  werden. 

Der    \'ersuch    wird    mit    Wasser   wiederholt   und   y,   d.  h.  die  ViskosilAt.  be- 
,  .     1      .■        ,  Blutdurchlaufazeii  in  Sekunden  bei  1>0°  C 

rechnr-t   nach   der   I-oi-mel  y  =  .v- .     ■ ,-, — r — :.  ■.-  „■,  —-. [—^-r«,o  ,t  ■  O.ÜIO 

W asserdurchlanfszeit  in  Sekunden  bei  WC 
wiilici  i),010  der  idiiiobite  Zahigkeitswert  von  Wasser  bei  20"  ist.     Die  ßlutviskovitilt 
sinkt  bei  Anämie  und  Chlorose,  steigt  bei  Stauungszuständon. 

Die  ViKkosttätsbcsiimnning  nnch  W.  Hess.  Nncb  dieser  Methodo 
wird  diu  ridulive  Viskosität  zu  der  des  Wassers  bestimmt  und  direkt  ab- 
gelesen. 


Fig.  13!).    Viskosiraeter  von  Deitermann. 
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Der  Apparat  (Fig.  140)  besteht  aus  zwei  graduierten  Glasröhrchen  J/,  und  M ,  welche 
durch  das  T-Rohr  T  untereinander  und  mit  einem  Gummiballon  Gh  verbunden  sind. 
Die  Röhrchen  setzen  sich  in  die  Kapillaren  JT,  und  Ä^  fort,  an  welche  die  offenen 
Röhrchen  G  und  E  angeschlossen  sind.  Röhrchen  E  ist  nur  angestoßen  und  durch 
die  Feder  F  festgehalten,  kann  also  beliebig  durch  gleiche  Röhrchen  ausgewechselt 
werden.  Durch  den  Hahn  H  kann  die  Verbindung  der  Röhrchen  M  mit  dem 
T-Rohr  und  Gummiballon  geöffnet  und  geschlossen  werden.  Das  Ventilrohr  V  vor 
dem  Ballon  besitzt  eine  Öffnung  O  nach  außen.  Bei  Verschluß  der  Öffnung  mit 
dem  Finger  läßt  sich  durch  Pressen  des  Ballons  ein  Druck  auf  flussigen  Inhalt  in 
den  Röhrchen,  durch  Nachlassen  der  Pressung  eine  Saugwirkung  ausüben.  Bei 
öffnen   derselben   kann   momentan  jede   Wirkung  auf  diesen   aufgehoben    werden. 

Der  Apparat  enthält  noch  Thermometer  und  Zubehör.  Mittels  des  Ballons 
saugt  man  nun  Wasser  aus  einer  Pipette  in  das  Glasröhrchen  G  bei  offenem  Hahn 
H  bis  zur  Kapillare  ein,  dann  wird  das  Wasser  durch  die  Kapillare  bis  zur  Marke 
O  des  graduierten  Röhrchens  J/,  eingesaugt.  Die  Saugwirkung  wird  dann  unter- 
brochen und  der  Hahn  H  geschlossen. 

Man  nimmt  nun  eines  der  auswechselbaren  Röhrchen  E,  läßt  durch  Einstich 
in  die  Fingerkuppe  einen  genügenden  Blutstro])fen  ausfließen  und  durch  das  glatt 
abgeschnittene  Ende  des  Röhrchens  spontan  einfließen,  zu  ^/^  mit  Blut  gefüllt,  kehrt 
man  das  Röhrchen  um,  so  daß  das  Blut  dem  anderen  Ende  zufließt  und  hervor- 
zutreten beginnt.  Nun  wird  es  an  die  Kapillare  K^  angestoßen  und  mit  der  Klammer 
F  fixiert.  Durch  Ansaugen  läßt  man  das  Blut  durch  die  Kapillare  bis  zur  Marke 
O  des  Röhrchens  J/,  eintreten  und  hebt  dann  die  Saugung  auf. 

Nun  wird  Hnhn  H  geöffnet,  wodurch  der  Inhalt  beider  Röhrchen,  Wasser 
und  Blut,  gleichen  Saug-  resp.  Druckwirkungen  ausgesetzt  werden  kann.     Man  saugt 


Fig.  140.     Viskometer  von  Hess. 

nun  solange,  bis  das  Blut  die  Marke  /  erreicht  hat,  unterbricht  die  Saugwirkung  und 
liest  den  Skalenpunkt  ab,  bis  zu  dem  das  Wasser  vorgedrungen  ist.  Dieser  gibt  den 
Viskositätsgrad  der  untersuchten  Blutprobe. 

Der  Hahn  H  wird  nun  geschlossen,  das  Blut  in  ein  vorgehaltenes  Leinwand - 
läppchen  ausgepreßt,  das  Ersatzröhrchen  abgenommen,  zweimal  Ammoniak  durch  die 
Kapillare  und  das  Meßröhrchen  JA  gesogen  und  ausgepreßt,  wieder  etwas  Ammoniak 
eingesogen  und  das  freie  Ende  mit  einem  Gummikäppchen  verschlossen.  Für  eine 
neue  Bestimmung  wird  das  Wasser  wieder  auf  den  Nullpunkt  eingestellt,  der  Hahn 
geschlossen,  das  Ammoniak  entfernt  und  von  neuem  Blut  zur  Probe  entnommen. 
Peinliche  Sauberhaltiing.  eventuell  mit  Salpetersäure,  ist  Vorbedingung  für  richtiges 
Funktionieren  des  Apparates. 

Bei  sehr  wenig  oder  dickflüssigem  Blut  saugt  man  nur  bis  zur  Marke  '/, 
und  multipliziert  die  gefundene  Ztüil  mit  2. 

Die  Versuche  können  bei  einem  Fehler  von  ra.  4%  bei  Zimmertemperatur 
ca.  17"  vorgenommen  werden.  Vor  der  Blutentnahme  aus  der  Fingerkuppe  ist  es 
zweckmäßig,  die  Zirkulation  durch  ein  warmes  Ilandbad  und  Reiben  der  Hände 
anzuregen,  Stauung  und  Massage  sind  zu  vermeiden. 

7.   Die  Bestimmung  der  Geriiiiiuii|2:szeit. 

Die  üblichen  Bestimmungen  haben  wegen  der  zahlreichen  anhaftenden 
Fehlerquellen  stets  nur  als  Vergleichswerte  einer  Probe  mit  normalem  Blut 
Gültigkeit. 

ViERORDTsche  Methode.  Ein  Blutstropfen  wird  in  eine  Kapillare  von  1  mm 
Durchmesser  aufgesogen,  von  der  anderen  Seite  aus  wird  ein  weißes  in  Alkohol  und 
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Äther  gereinigtes  Pferdehaar  eingeschoben  und  von  Minute  zu  Minute  vorgerückt. 
Das  vorragende  Ende  auf  der  entgegengesetzten  Seite,  zunächst  ungefärbt,  beschlägt 
sich  bei  eintretender  Gerinnung  mit  kleinen  Blutkoagula,  bleibt  nach  vollendeter 
Gerinnung  wieder  ungefärbt  oder  läßt  das  ganze  Gerinnsel  beim  Vorwärtsschieben 
mit  aus  der  Kapillare  treten.  Der  Zeitpunkt  von  der  Blutentnahme  bis  zur  Ge- 
rinnung gibt  die  Gerinnungszeit;  nach  Yierordt  normalerweise  9  Minuten. 

Methode  von  Wright:  Mehrere  Kapillaren  werden  mit  Blut  gefüllt;  nach 
verschiedener  Zeit  versucht  man  das  Blut  auszublasen.  Mit  eintretender  Gerinnung 
ist  das  nicht  mehr  möglich. 

Methode  von  Bürker:  In  die  Höhlungeines  hohl  geschliffenen  Objektträgers 
auf  einem  drehbaren  Tischchen  wird  ein  Tropfen  destilliertes  Wasser  eingebracht 
und  in  diesen  ein  Tropfen  Blut  von  der  Fingerkuppe  herabgetropft.  Alle  30  Sekunden 
fährt  man  mit  einem  ausgezogenen  stumpfen  Glasstab  durch  den  Tropfen  hindurch, 
indem  das  Tischchen  jedesmal  um  90^  gedreht  -wird.  Mit  eintretender  Gerinnung 
läßt  sich  ein  Fibrinfaden  abheben. 

Die  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  ist  besonders  bei  der  als 
Hämophilie  oder  Bluterkrankheit  bezeichneten,  nur  auf  das  männliche 
Geschlecht  vererbbaren,  abnormen  Veranlagung  des  Blutes  herabgesetzt, 
vermehrt  nach  Blutungen  und  bei  der  Chlorose. 

8.   Bestimmung  des  Trockenruckstandes. 

2  ccm  Blut  werden  in  ein  trockenes,  vorher  gewogenes  Wiegeschälchen 
mit  luftdicht  abschließendem  Deckel  gebracht  und  gewogen.  Dann  wird 
der  Deckel  abgehoben,  das  Schälchen  mit  der  Pinzette  in  den  Exsikkator 
gestellt  und  über  Schwefelsäure  und  Chlorkalzium  zu  einer  harten  glasigen, 
vom  Boden  abspringenden  Masse  getrocknet  und  nochmals  gewogen.  Die 
Differenz  zwischen  feuchter  und  trockener  Wägung  ei-gibt  den  prozentischen 
Trocken rückstand.  Er  beträgt  beim  Gesunden  21  —  22  ^j^.  Derjenige  des 
Serums  beträgt  10— lOVgVo- 

9.  Bestimmung  des  Eiweißgehaltes. 

Dieser  wird  nach  den  gewöhnlichen  Bestimmungen  des  Stickstoffes 
ermittelt,  indem  5  ccm  Blut  im  Wiegeschälchen  abgewogen  und  mit  destil- 
liertem Wasser  in  einen  Kolben  gespült  werden.  Ein  Teil  des  gefundenen 
Wertes  stammt  von  Extraktivstoffen  her.  Um  diesen  Reststickstoff  geson- 
dert zu  bestimmen^  muß  das  Blut  erst  nach  einer  der  üblichen  Methoden 
(s.  Harnanalyse)  enteiweißt  werden.  Das  Blut  des  Gesunden  enthält  3,5  bis 
3,7%  N,  das  Serum   1,2  — l,4  0/o- 

10.  Bestimmung  des  Blutzuckers. 

Der  normale  Zucker  des  Blute:^,  Dextrose,  kann  qualitativ  nach  Ent- 
eiweißen  des  Blutes  mittels  Phenyl-Hydrazin ,  quantitativ  durch  Titration 
oder  Polarisation  bestimmt  werden.  Er  beträgt  normal  0,1  ®/q,  ist  vermehrt 
bei  Diabetes  mellitus. 

11.   Nachweis  von  Fett. 

Fett  ist  normalerweise  in  geringer  Menge,  in  vermehrter  pathologischer 
Menge  selten  bei  chronischem  Alkoholismus,  akuter  Phosphorvergiftung  und 
besonders  bei  Diabetes  mellitus  nachweisbar,  eine  Erscheinung,  die  als  Li - 
pämie  bezeichnet  wird.  Bei  reichlichem  Fettgehalt  bekommt  schon  der 
ausgetretene  Blutstropfen  nach  kurzer  Zeit  eine  weißliche  Färbung,  indem 
sich  gleichsam  ein  Fetthauch  auf  dem  Tropfen  bildet;  in  größerer  Blutmenge 
scheidet   es    sich    nach    kurzem  Stehen    in  weißer  Schicht  oberflächlich  oder 
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am  Glasrand  ab.  Sammelt  man  das  Blut  in  Kapillaren  in  horizontaler 
Lage,  so  sammelt  sich  das  Fett  mehlstaubartig  in  der  obersten  Schicht.  Es 
kann  durch  Äther  extrahiert  werden.  Die  Fettkörnchen  lassen  sich  meist 
auch  mit  Osmiumsäure  schwärzen  und  mikroskopisch  nachweisen,  doch  ver- 
sagt manchmal  die  Färbung.  Genaue  Fettbestimmung  erfordert  die  Unter- 
suchung des  Schmelzpunktes,  der  Verseif ungszahl,  der  Säurezahl,  der  Jod- 
zahl, der  REiCHERT-MEissLschen  Zahl  und  der  Azetylzahl. 

Der  Schmelzpunkt  wird  bestimmt,  indem  man  das  Fett  oder  die  durch 
Verseifung  erhaltenen  Fettsäuren  schmilzt  und  in  ein  dünnwandiges  Röhrchen  ein- 
saugt, etwa  1  cm  hoch,  dann  das  Ende  des  Röhrcliens  zuschmilzt  und  24  Stunden 
liegen  läßt.  Das  Röhrchen  mit  dem  erstarrten  Fett  wird  dann  mit  einem  Thermo- 
meter durch  ein  Gummirinp^chen  verbunden  in  Wasser  gestellt  und  dieses  langsam 
erwärmt.  Man  notiert  die  Temperatur  bei  Beginn  des  Schmelzens  und  diejenige, 
bei  der  das  Fett  klar  wird.  Durch  Notieren  der  Temperatur,  bei  der  das  Fett 
wieder  erstarrt,  erhält  man  den  Erstarrungspunkt. 

Die  Säurezahl  wird  durch  die  Zahl  der  Milligramme  Kaliumhydroxyd  aus- 
gedrückt, die  nötig  sind,  um  die  in  1  g  Fett  enthaltenen  Fettsäuren  zu  neutralisieren. 
Man  löst  1 — 2  g  Fett  in  ca.  20  ccm  eines  neutralen  Gemisches  von  1  Teil  Alkohol 
und  2  Teile  Äther  und  titriert  mit  Pbenolphtalein  als  Indikator  mit  Vio  normal 
alkoholischer  Kalilauge. 

Die  Verseifungszahl  erhält  man  aus  der  Anzahl  von  Milligrammen  Kalium- 
hydroxyd, die  bei  der  Verseifung  von  1  g  Fett  durch  die  entstehenden  Fettsäuren 
gebunden  werden. 

1 — 2  g  Fett  werden  in  einem  Kölbchen  von  150 — 200  ccm  Inhalt  abgewogen, 
25  ccm  einer  halbnormal-alkoholischen,  genau  austitrierten  Kalilauge  zugesetzt  und 
30  Minuten  in  schwachem  Sieden  erhalten;  hierauf  Zusatz  von  25  ccm  Wasser,  Er- 
kaltenlassen und  titrieren  nach  Zusatz  von  Pbenolphtalein  mit  V,%iger  Normal- 
salzsäure. Aus  dem  Defizit,  das  zur  Neutralisierung  der  25  ccm  Kalilauge  noch 
nötig  sein  müßte,  ergibt  sich  die  Menge  Kalilauge,  die  von  den  Fettsäuren  des  Fettes 
bei  der  Verseifung  gebunden  wurde. 

Die  Jodzahl  wird  nach  Hübl  bestimmt  und  gibt  die  Menge  Jod  an,  die 
eine  bestimmte  Menge  Fett  zu  binden  vermag.  Sie  ist  ein  Maß  für  den  Gehalt  an 
ungesättigten  Fettsäuren. 

1.  Man  löst  25  g  Jod  und  30  g  Quecksilberchlorid  in  je  500  ccm  Alkohol 
und  bringt  beide  Lösungen  zusammen. 

2.  Man  bereitet  eine  Lösung  von  Natriumhyposulfit  von  24 :  1000,  deren 
Titer,  d.  h.  das  Reduktionsvermögen  einer  bestimmten  Menge  gegen  Jod  in  Milli- 
grammen, genau  bekannt  ist. 

Von  ölsäurereichen  Fetten  w^erden  0,3 — 0,4  g,  von  festen  0,8 — 1  g  genau  ab- 
gewogen, in  eine  5(X) — 800  ccm  fassende  Flasche  mit  Glasstopfen  gebracht  und  in 
10 — 15  ccm  Chloroform  gelöst.  Dann  läßt  man  aus  einer  Pipette  25  ccm  Jodlösung 
zufließen,  versetzt  nach  frühestens  6  Stunden  mit  20  ccm  einer  10% igen  Jod- 
kaliumlösung, verdünnt  mit  Wasser  und  titriert  mit  Hyposulfitlösung  die  noch  vor- 
handene Jodmenge. 

Gleichzeitig  wird  ein  Versuch  und  Titration  ohne  Zusatz  von  Fett  ausgeführt. 
Der  Unterschied  beider  Jodwerte  gibt  die  Menge  des  vom  Fett  gebundenen  Jods 
an,  in  Prozenten  ausgedrückt,  die  Jodzahl. 

Die  REiCHERT-MEissLsche  Zahl  gibt  die  Anzahl  flüchtiger  Fettsäuren  an, 
die  in  5  g  Fett  enthalten  sind. 

Man  verseift  5  g  Fett  in  einem  200  ccm  Kölbchen  mit  70  ccm  lO^/^igem 
Alkohol  und  2  g  Atzkali.  Der  Alkohol  wird  verdunstet,  der  Seifenleim  in  100  ccm 
W^asser  gelöst  mit  40  ccm  Schwefelsäure  (1  :  10)  und  einigen  Stückchen  Bimsstein 
versetzt.  Unter  langsamem  Erhitzen  läßt  man  mit  einem  absteigenden  Liebig  sehen 
Kühler  überdestillieren,  so  daß  in  einer  Stunde  110  ccm  überdestillieren,  filtriert 
100  ccm  ab  und  titriert  ge^en  Pbenolphtalein  mit  */,o%ig^r  Normal- Kalilauge.  Durch 
Multiplikation  mit  1,1  erbält  man  die  gesuchte  Zahl. 

Die  Azetylzahl  gibt  die  Zahl  der  Oxyfettsäuren,  Alkohole  sowie  überhaupt 
die  Bestandteile,  der  OII-Gruppen  enthalten,  an.  Sie  gehen  beim  Kochen  mit  Essig- 
säureanhydrid in  die  entsprechenden  Azetylester  über,  die  Fettsäuren  bleiben  un- 
verändert. 

Man  verseift  das  Fett,  zerlegt  die  Seifen  mit  überschüssiger  Säure  und  kocht 
mit  Essigsäureanhydrid.  Eine  genau  abgewogene  Menge  wird  mit  einer  bestimmten 
Menge  alkoholischer  Kalilauge  verseift,  der  Alkohol  abgedunstet,  der  Rückstand  in 
Wasser  gelöst   und   mit   titrierter,   der  angewandten  Menge   Kalilauge   genau    ent- 
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sprechender  Schwefelsflure  zerselüt.  Die  unlöslichen  Fettsfiiiren  werden  ahfiltnert 
iinit  im  Filtrnt  die  Men)^  der  Essigidui«  durch  Titrieren  mit  'y,„°'„iger  Xormal- 
kalilniitre  best!  m  in  C. 


12.  Bestimmang  des  Uämuglobingehaltes. 

Das  Hämoglobin  bedingt  je  nacli  der  Menge  des  gebundenen 
Sauerstoffs  die  normale  Klutfarbe.  Stärkere  Abweichungen  von  der 
Xoiin  ergibt  sclion  die  üetraclitung  des  liervorquellendeii  Bluttropfens 
verglichen  mit  dem  eines  Gesunden,  oder  nachdem  man  beide  auf 
Fließpapier  oder  Leinwand  aufgesaugt  hat. 

Die  Hämoglobinskala  von  Tallquist  besteht  aus  einer  Reiiio 
roter  Farbtöne,  deren  Färbewerte  der  einer  10-,  20-  usw.  bis  lOOVo- 
igen  Lösung  von  normalem  Hämoglobin  entsprechen.  Ein  StQck  des 
Ipeigegebenen  Filtrierpapiers  wird  mit  dem  zu  untersuchenden  Bluts- 
tropfen getränkt,  nach  Ausbreitung  und  Trocknung  mit  der  Skala  ver- 
glichen.    Die  abgelesenen  Werte  sind  meist  etwas  zu  hoch. 

Das  SAHLische  Hämoineter  (vgl,  Fig.  141)  ist  <las  brauchbarste 
Instrument  zur  Hämoglobinbeslira  mung.  Das  Prinzip  besteht  darin, 
(laß  das  Blut  durch  Salzsäurealkohol  in  salzsaures  Hämatin  verwandelt 
nnd  mit  einer  gleichartigen  Lösung  nor- 
malen Blutes  verglichen  wird. 

Das  Instrumentarium  besteht  aus  einer 
bis  zu  einer  Marke  0,2  ccni  fiissenden  Pipette, 
einem  von  Marke  1 — 140  graduierten,  oben 
offenen  Glasröhrchen,  einem  Fläschchen  mit 
' /lo  Normalsalzsäure  und  einem  geschlossenen 
Glasröhrchen  mit  der  Standartlösung,  salz- 
saureni  Hämatin  in  1  "/^  iger  Lösung.  Ihre 
Höhe  reicht  bis  zur  Marke  100  des  Ver- 
such sröhrchens  und  garantiert  durch  eine  ein- 
geschmolzene, bewegliche  Glasperle  eine  stets 
gleichmäßige  Mischung.  Jilan  füllt  in  das 
Versuch sröhrchen  etwa  bis  zur  Marke  10, 
eventuell  noch  weniger,  Salzsäurelösung,  ent- 
nimmt 0,2  ccm  Blut  mit  der  Pipette  und 
bläst  sie  vorsichtig  in  die  Lösung.  Es  ent- 
steht nach  Mischung  sofort  eine  dunkel- 
braune Lösung  von  salz  saurem  Hänmtin. 
welche  durch  Zusatz  von  Wasser  auf  den 
Färbeindex  des  Vergleichs  röhrchens  gebracht 
wird.  Die  dem  Meniskus  der  Flüssigkeit  Fig.  141.  Sahlib  Hsniometer. 
gegenüberstellende  Zahl  gibt  den  Hämt^lobin- 

wert  in  Prozenten  an.     Zur  besseren  Erkennung  der  Farbennuancen  stehen 
die  beiden  Röhrchen  in  einem  Gestell,  dessen  Rückwand  aus  Milchglas  besteht. 

Der  Hämoglobingehalt  ist  bei  allen  Formen  von  Anämie  mehr  oder 
weniger  venuindert. 

Dan  Fi.KiscHi.-.MiESCKP.Rfiche  Hftmometer.  Hierbei  vergleicht  man  eine 
liestiniinte  Klutverdaiuiiinj:  mit  einem  mit  Goldpurpur  gefärbten  Glaskeil.  Mit  einer 
Mischpipette,  welche  eine  VerdQunnng  von  1,0  oder  0,5  cmm  Blut  um  dos  200 
resp.  4<IOfache  gestattet,  wird  Blut  bis  zur  Marke  1  resp.  0.5  aufgesogen  and  mit 
I  "/giger  SiKlaliliiung  verdünnt  und  gemischt.  In  die  eine  Hfllfte  einer  geteilten 
Kammer  mit  Hlnsliuden  liringt  man  das  verdünnte  Blut,  in  die  andere  Wasser.  Die 
Kammer  wird  so  auf  ein  Tischchen  gesetzt,  daß  der  gefärbte  Keil  mit  einer 
Schrauhea Vorrichtung   unter  der  mit  Wasser  gefüllten  HUfte  bei  künstlicher  Be- 
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leuchtung  vorbeigeführt  werden  kann.  Sobald  die  Farbe  des  Keils  der  der  Blut- 
lösung gleichkommt,  wird  der  Farbwert  an  einer  Skala  abgelesen  und  der  absolute 
Hftmoglobinwert  nach  einer  jedem  Apparat  beigegebenen  Kalibrierungstabelle  in 
Milligrammen  bestimmt. 

Die  Bestimniung  des  Eisens  mittels  des  JOLLESschen  Ferro- 
meters  und  die  Berechnung  des  Hämoglobins  aus  dem  gefundenen  Eisen- 
wert  hat  sich  nicht  als  klinisch  sicher  verwendbar  herausgestellt,  weil  nicht 
nur  das  Hämoglobin,  sondern  auch  das  Plasma  etwas  Eisen  enthält,  der 
gefundene  Wert  also  nicht  mit  dem  Hämoglobin  wert  verglichen  werden  kann. 

13.   Spektroskopie  des  Blutes. 

Die  spektroskopische  Untersuchung  kann  mit  dem  Browning- 
schen  Taschenspektroskop  ä  vision  directe  ausgeführt  werden.  Man 
stellt  mit  engem  Spalt  ein  und  untersuclit  gegen  freies  Licht  des 
Himmels  oder  Gaslicht  Man  stellt  durch  Verschieben  des  Innenrohres 
so  scharf  ein,  daß  die  FRAUENHOFERschen  Linien  des  Sonnenspektrums 
sichtbar  werden.  Die  Blutlösung  wird  in  einem  Reagenzglas  oder  einem 
planparallelen  Glaskästchen  vor  den  Spalt  gehalten,  sie  muß  vollkommen 
klar  filtriert  sein.  Blutfarbstoff  und  seine  Derivate  geben  charak- 
teristische Absorptionsstreifen.  Das  zu  untersuchende  Blut  wird  mit 
10 — 100  Teilen  Wasser  verdünnt,  eventuell  kann  auch  das  klar  filtrierte 
Serum  untersucht  werden. 

Das  Oxyhämoglobin  zeigt  einen  Absorptionsstreifen  in  Gelb  bei 
Linie  D  und  in  Grün  bei  Linie  E.  Stärkere  Konzentration  der  Oxv- 
hämoglobinlösung  macht  die  Streifen  breiter,  so  daß  sie  näher  zusammen- 
rücken. Durch  Zusatz  von  etwas  Schwefelammoniumlösung  entsteht 
reduziertes  Hämoglobin  mit  einem  breiten  Streifen  zwischen  D  und  E. 

Das  Methämoglobin,  makroskopisch  an  der  bräunlichen  Färbung 
des  klaren  Serums  kenntlich,  weist  in  alkalischer  Lösung  einen  schmalen 
Streifen  in  Gelb  bei  D  und  einen  in  Gelbgrün  und  Grün  auf,  in  saurer 
und  neutraler  Lösung  einen  Streifen  nahe  C  in  Gelb  und  drei  weitere 
in  Gelb  bei  Z>,  Grüngelb  und  einen  breiteren  in  Grün  zwischen  B  und  F, 
Bei  Zusatz  von  Schwefelammonium  erscheint  erst  das  Spektrum  des 
Oxyhämoglobin s  und  dann  des  reduzierten  Hämoglobins. 

Das  Kohlenoxydhämoglobin,  makroskopisch  durch  die  kirsch- 
rote Färbung  des  Blutes  auffällig,  besitzt  ein  ähnliches  Spektrum  wie 
das  Oxyhämoglobin,  unterscheidet  sich  von  diesem  aber  dadurch,  daß 
bei  Zusatz  von  Schwefelammonium  keine  Reduktion  stattfindet. 

14.  Die   Berechnung  der  Volum])rozente  von   Blutplasma  und 

Blutkörperchen. 

Nach  Capps  wird  das  Blut  sofort  nach  der  Entnahme  in  dem  von 
Blix-Hedin  angegebenen  Hämatokrit,  einem  graduierten  Kapillarröhrchen, 
oder  nach  Grawitz  eine  größere  Blutnienge  bei  sehr  hoher  Umdrehungs- 
zahl (mindestens  2600  in  der  Minute)  etwa  1  ^/g  Stunden  zentrifugierL 
Man  erhält  dann  eine  untere  Schicht  von  roten  Blutköq)erchen,  eine  obere 
kleinere  grauwoißo  von  weißen  Blutkörperchen,  darüber  das  Blutplasma.  Die 
Schichthöhe  wird  an  der  Graduierung  abgelesen  resp.  gemessen  und  auf  das 
verwendete  Blutvolumen  berechnet.  Eventuell  kann  man  auch  zur  sicheren 
Verhinderung  der  Gerinnung  unter  entsprechender  Korrektur  gleiches  Volumen 
2,5  %  Kaliumbichromatlösung  zusetzen.  Die  Volumprozente  der  roten  Blut- 
körperchen betragen  in  der  Norm  40 — 50®/o.  Hierauf  berechnet  man  die 
Zahl   der   roten    Blutkörperchen    in    Prozenten  der   Norm.     Blutkörperchen- 
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Volumen    durch    Blutköq)erchenzahl    gibt   den    Volum  index    (Capps;    oder 
Volum(|UOtien  t  (Sahli)  der  roten  Blutkörperchen.     Im    normalen  Blut  ist 
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Fijr.  112.     SiK'ktniltafrl. 


<lierior   nahfzu  kuiistnnt,    i*r  ist    etwas    erliüiit  Ihm   perniziöser  Anämie  infolge 
Vergrößerung  «'ine>  großen  Teiles  der  n>ten   Blutkörperchen. 
Die  Methotle  liefert   wenig  genaue  Resultate. 

I/Oiirbuch  der  klinischi'n  Diaunostik. 
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15.  Die  Zählung  der  Blatkürperchen. 

Um  die  Blutkörperchen  gesondert  zu  zälilen,  muß  man  das  Blut 
verdünnen,  zur  Zälilung  der  weißen  Körperclien  außerdem  die  roten 
unsichtbar  maclieii.  Die  Zäldung  geschieht  mit  Hilfe  der  Thoma- 
ZEissschen  ZUlilkanimer,  die  Verdünnung  mit  Hilfe  von  Mischpipettcn 
(Fig.  143). 

Diese  licKtelieii  na*  (>liiem  dickwnndigt-n  unten  xu^eapitzlen  Knpillarrohr, 
welchcK  am  oberen  Ende  in  eine  niupullenfömiige  Erweitening  Qbergeht.  In  dieser 
liegt  emc  kleine,  zum  AÜHcben  der  yiüHüigkeilen  l)eittimnitc  GlaKperle.  Olierhalli 
der  Erweiterung  verjüngt  sich  dns  Kohr  üum  Antialzstfirk  für  Guramiscblauch  mit 
MundHtCick  zum  Aufsaugen  der  Flüssigkeiten. 

Die  Zabikiininier  (Fig.  144)  von  TnOMA-ZF.Dss  lieftebt  aus  einem  sUrken 
Objektträger,  auf  dein  eine  (ilasplnllo  mit  einem  kreisrunden  .VnKBctinJtt  angebracht 


Fig.  14:t.     Miscbptpette  ffir 
kürperch 


oiT 


Fig.  144.     Zählknn 


von  Thoma-Zeims. 


ist,  in  dessen  Inneren  durch  eine  Rinne  getrennt  eine  runde  Glasplatte  liegt,  deren 
Hohe  gegen  die  iluüere  Platte  um  '/,o  mm  niedriger  ist.  Die  runde  Glasplatte 
tragt  in  der  Mitte  eine  feine  <|uadratiHche  Einteilung  (Fig.  145),  durch  dia  ein 
Quadratmillimeter  in  400  kleine  Quadrate  geteilt  wird.  Dadurch,  daß  jede  fünfte 
(juadratseita  durch  einen  Strich  in  der  Mitte  geteilt  ist,  niarkieren  sich  größere 
Qnadratc  von  lf>  kleinen.  Jede«  kleine  (Juodrat  hat  eine  Seitenlange  von  ';^.  mm 
und  einen  Flacheninhalt  von  ',\„  qmra.  Deckt  man  nun  ein  plangeschliffeneii 
Deckglas  über  die  Äußere  Glasplatte,  bo  entsteht  über  jedem  Quadrat  ein  kleines 
quadratische«  Prisma  von  ' ',,,  mm  Höhe  und  von  '  j„„  cmm  Inhalt. 

Zählung  der  roten  Blutkörperchen:  Die  Knpdinre  einer  Misch- 
pip(.>tt«  l  :  lOU  wird  bis  7,iir  Mnrke  1  mit  Blut,  «ins  frisch  einer  Wunde 
der  Fingcrbeero  ent<|iiillt,  ohne  diiQ  Luftblasen  mit  aufsteigen,  aufgeat^n, 
das  unten  nnimftendc  ßlut  abgewischt  und  nun  bis  zur  Marke  101  mit  Ver- 
dQnnungsflü^^tgkeit  niichgea<^n.  Unter  V'pr?clduß  beider  Öffnungen  mit 
Daumen  und  Mittelfinger  wird  goschfilt«lt  uiid  mit  Hilfe  der  Glasperle  ge- 
mischt. Als  Verdünn ungsfliissigkeit  dient  0,!*  "'o  ige  Kochsalzlösung  oder 
HAYEMsche  Flüssigkeit; 

HydriirgjTJ  bichlorati     .     .        0,5 

Nfltrii  sulfurici      ....        r),0 

Natrii  chlomti      ....       1,0 

Aqua,  destill 200,0 

Man  bläi't  nun  oder  saugt  durch  Fließpapier  den  Inhalt  der  Kapillare, 
der  nicht  niitgemiecht  wurde,   ab   und   bringt  auf   die  Mitte   der  gründlich 
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gesäuberten  Zählkammer  einen  Tropfen,  setzt  rasch  vor  dem  Sediinentieren 
der  Körpercheu  unter  Vorecbieben  vom  Rande  das  gereinigte  DeckglÄscben 
auf,  so  daß  an  den  Glasberührungsflächen  NEWTONsche  Farbenringe  aichu 
bar  werden.  Überschüssiges  Material  fließt  in  die  Kammerriime  ab.  Nach 
ca.  2  Minuten  haben  sich  die  Blutkörperchen  al^setzt.  Nun  überzeugt 
man  äich  zunächst  bei  schwacher  Vergrößerung  von  der  gleich niä&igen  Ver- 
teilung der  Zellen  und  beginnt  dann  bei  stärkerer  Vergrößerung  die  Zählung 
der  leicht  kenntlichen  gelblichen  Blutkörperchen.  Man  zählt  6 — 10  Reihen 
von  20  Quadraten  von  links  nach  rechts  durch,  so  daß  alle  Körperchen 
innerhalb  und  auf  der  linken  und  oberen  Grenzlinie  zu  einem  Quadrat  ge- 
rechnet werden.  Man  wiederholt  die  Zählung  mit  zwei  neuen  Kanimer- 
füUungen  nach  vorheriger  erneuter  Mischung.  Hierauf  berechnet  man  aus 
der  Summe  der  gefundenen  Zahlen  durch  Division  mit  der  Zahl  der  durch- 
gezählten Quadrate  die  Durchschnittszahl  für  ein  Quadrat  und  multipliziert, 
um  den  Wert  für  1  cmm  zu  finden,  mit  4000  und  mit  der  Verdünnungs- 
zahl  100.  Hat  man  nur  bis  zur  Marke  0,5  aufgesaugt,  so  muß  man  ent- 
sprechend der  Verdünnung  mit  200  multiplizieren.  Je  weniger  Blutkörper- 
chen vorhanden,  desto  mehr  Quadrate  sind  zu  zählen. 

Nach  dem  Gebrauch  ist  mit  Wasser,  Alkohol  und  Äther,  eventuell 
nach  vorherigem  Gebrauch  von  Kalilauge  oder  Salzsäure,  zur  Reinigung 
durchzuspülen,  Gerinnsel  können  mit  einem  Pferdehaar  gelockert  und  dann 
ausgeblasen  werden. 

Zählung  der  weiBea  BlntbörpercheD :  Mit  einer  Mischpipette  lilO 
zieht  man  Blut  bis  zur  Marke  1  und  verdünnt  mit  '/^  "j^  Essigsäure  bis 
zur  starke  11,  wobei  darauf  zu  achten  ist,  daß  der  frische  Blutstropfen  ge- 
nügend groß  ist  und  keine  Luftblasen  aufsteigen.  Durch  die  Essigsäure 
werden  die  rolen  Blutkörperchen  durchsichtig,  die 
Kerne  der  weißen  durch  Quellung  deutlicher  ge- 
macht. Eventuell  zieht  man  nur  bis  zur  Marke 
0,5  Blut  ein,  wodurch  die  Verdünnung  20  fach 
wird.  Die  Kanmierfüllung  geschieht  wie  bei  den 
rolen  Blutkörperehen.  Man  zählt  entweder  bei 
schwacher  oder  stärkerer  Vergrößerung  alle  Zellen 
in  den  400  Quadraten  durch  und  wiederholt  die 
Zählung  nach  abermaligem  Schütteln  der  Pipette 
nochmals.  Der  Mittelwert  der  400  Quadrate  muß, 
um  die  Zahl  in  1  ccm  zu  finden,  mit  10  und 
mit  der  Verdünnungszahl  10  resp.  20,  also  im 
ganzen    mit    100    oder    200  multipliziert  werden. 

Bei    hochgradigster    Zellvermehrung    (Ijcu- 
kämie)  verdünnt  man    1  ;  100. 

Die  Netzeinteilung  von  TCrk  (Fig.  146)  gestattet  neun  große  Felder 
auf  einmal  zu  zählen,  gibt  daher  bessere  Durchschnittswerte. 

Dio  ZfihInnK  der  Blutplättchen  wird  nach  Hgi.ber  in  einer  besonderen 
Zälilkammer  von  0,02  mm  HObe  mit  einem  Deckglaschen  von  0,1  mm  Dicke  nach 
Verdünnung  mit  einer  Mischpipette  1:31  in  10*/„iger  Nalriummetuphoaiihatlüaung, 
welche  mindestens  alle  'i  Tage  frisch  zu  bereiten  ist,  vorgenommen.  Die  Flättchen 
müHsen  gleichmäßig  verteilt  zwi»chcn  den  roten  Blutkörperchen  liegen;  dns  Blut  darf 
nicht  durch  die  Mischung  lackfarben  werden.  Zum  Zählen  ist  raindextens  lOCOfache 
Vergrößerung  nötig. 

16.  Die  Jodreaktion  der  Leukozyten. 

Die  Reaktion  ist  nur  mikroskopisch  verfolgbar  und  betrifft  die  poly- 
morphkernigen Leukozyten  und  die  Plätlchen. 
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Nach  Ehrlich  werden  lufttrockene  Deckglasblutausstriche  (s.  später) 
mit  Jodgumniilosung  (Jod.  pur.  1,0,  Kai.  jo<lat.  3,0,  Aqua.  dest.  100,0, 
Gummi  arab.  bis  zur  Sirupkonsistenz)  eingebettet  oder  die  lufttrockenen 
Präparate  in  eine  kleine  Kammer  gebracht,  in  der  von  einigen  Jodkriställchen 
Joddämpfe  entwickelt  werden,  und  nach  einigen  Minuten  in  Lävulose  ein- 
gebettet. Hauptsächlich  bei  bestehenden  Eiterungen  sieht  man  dann  in  den 
Leukozyten  eventuell  auch  den  Plättchen  diffuse  Braunfärbung  oder  braune 
Körnchen  und  Schollen,  welche  Glykogen  darstellen. 

17.  Fermentreaktionen. 

Das  Blut  enthält  eine  Reihe  fermentartiger  Körper,  die  zum  Teil  an 
die  Leukozyten  gebunden  sind  und  mit  ihrem  Zerfall  frei  werden.  Bekannt 
sind  proteolytische,  tryptische,  amylolytische  und  lipolytische  Fer- 
mente und  das  Fibrin ferment  Außerdem  enthält  das  Blut  in  seinem 
Serum  gegen  einige  dieser  Fermente,  z.  B.  gegen  das  proteolytische  Ferment, 
Antifermente,  die  wohl  zum  Schutze  der  Organzellen  selbst  dienen. 

Eine  einfache  Methode,  die  Wirksamkeit  der  proteolytischen  Fermente  wie 
der  Antifermente  darzustellen,  ist  von  Ed.  MtJLLER  und  Jochmaxx  angegeben. 
Sie  benutzen  zur  Darstellung  ^on  proteolytischer  Ferment-  und  Antifermentwirkung 
eine  LÖFFLERschc  Serumplatte  mit  glatter  Oberfläche.  Ein  Tropfen  einer  Emulsion 
polymorphkerniger  Leukozyten  zur  Vermeidung  von  Bakterienwachstum  bei  50  bis 
55  °  C  in  den  Brutschrank  gestellt,  läßt  schon  nach  wenigen  Stunden  die  Proteolyse 
in  Gestalt  einer  Dellenbildung  auf  der  Platte  erkennen.  Ebenso  läßt  sich  die 
Hemmungskraft  eines  Senims  durch  Zusatz  zu  sicher  proteolytisch  wirkender  Leu- 
kozytenemulsion leicht  demonstrieren.  Sie  läßt  sich  auch  bei  geeigneter  Verdünnung 
von  Serum  quantitativ  verfolgen.  Bei  reichlicher  Anzahl  myeloider  fermenthaltiger 
Zellen  im  Blut,  wie  bei  myeloider  Leukämie,  fällt  die  Probe  bei  einem  Tropfen 
Blut  positiv  aus,  während  die  Dellenbildung  bei  normalem  Blut  oder  bei  lympha- 
tischer Leukämie  ausbleibt. 

Mit  Hilfe  einer  Stärkekleisterplatte  (10  7o)  l^ßt  sich  die  diastatische  Ferment- 
wirkung in  ähnlicher  Weise  demonstrieren,  ebenso  nach  Bergell  die  Wirkung 
lipolytischen  Fennen tes  auf  Platten  mit  jjelbem  Wachs  vom  Schmelzpunkt  68 — 64  ^ 
die  bei  52"  in  den  Brutofen  gebracht  werden. 

Die  Guajakreaktion. 

Die  Reaktion  wird  nach  Brandenbitrg  derart  angestellt,  daß  man 
einen  Blutstropfen  in  2 — 4  ccm  destilliertem  Wasser  löst,  wodurch  die  Zellen 
zerstört  werden,  und  mit  frischer  o%iger  alkoholischer  Guajaktinktur  über- 
schichtet. Bei  po.sitivem  Ausfall  entsteht  an  der  Berühningsstelle  ein  tief- 
blauer Ring,  der  jedoch  bald  in  ein  schmutziges  Grau  übergeht. 

Die  Reaktion  ist  he<lingt  durch  das  Freiwerden  oxydierender  Fermente 
bei  Anwesenheit  reichlicher  polymorphkerniger  Leukozyten  (über  20  000  im 
Kubikzentimeter)  resp.  myeloider  Zellen.  Lymphozyten  geben  die  Reaktion  nicht. 

Die  Oxyda»ereaktion  der  Leukozyten. 

Die  oxydierenden  Fermente  der  polymoqihkcrnigen  Leukozyten,  sowie  ihrer 
einkernigen  Vorstufen  können  nach  Winklkr  und  \V.  H.  Schultze  auch  auf 
mikroskopischem  Wege  in  den  Zellen  selbst  durch  die  Indophenylblausynthese 
von  Röhmann-Spitzer  dargestellt  werden. 

In  Formolalkohol  fixierte  Blut-  oder  Organausstriche  oder  Gefrierschnitte 
frischer  oder  in  Formalin  gehärteter  Organe  werden  je  mehrere  Minuten  nachein- 
ander in  folgende  Lösungen  gebracht. 

1.  l%ige  alkalische  Lösung  von  a-Xaphthol,  unter  Erhitzen  bei  tropfen- 
weisem Zusatz  von  1  ccm  Kalilauge  auf  100  Teile  Wasser  hergestellt. 

2.  1  %^ge  wässerige  Lösung  von  Dimethyl-|)-rhenylendiamin  (E.  Merck),  die 
vor  dem  Gebrauch  filtriert  wird. 
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Aus  Losung  2  kommen  die  Präparate  in  destilliertes  Wasser  und  können 
mit  einem  Deckglaschen  bedeckt  untersucht  werden.  Die  Leukozyten  und  ihre 
einkernigen  Vorstufen,  soweit  sie  Granulationen  enthalten,  zeigen  eine  schöne  Blau- 
färbung des  Protoplasmas,  d.  h.  der  Granula,  während  die  Kerne  ungefärbt  bleiben. 
Die  Reaktion  hält  sich  * ,— 1  Stunde,  an  Trockenpräparaten  länger.  Lymphozyten 
und  sog.  Myeloblasten  geben  die  Reaktion  nicht,  ebenso  die  übrigen  Körperzellen 
mit  Ausnahme  der  Tränen-  und  Speicheldrüsen  nicht. 


11.  Morphologie  des  Blutes. 

Mikroskopische  Untersnchiing. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  zelligen  Elemente  des  Blutes 
ist  von  besonderem  Wert  für  die  Beurteilung  der  normalen  oder  patho- 
logischen Funktion  der  Blutbildungsorgane  und  damit  die  normale  oder 
pathologische  zelluläre  Blutbeschaffenheit  oder  zum  Nachweis  parasitärer 
Lebewesen  im  Blute.  Sie  wird  sowohl  am  frischen  nativen,  wie  im 
fixierten  und  gefärbten  Blutpräparat  ausgeführt 

1.  Technik  der  frischen  Blatuntersnchnng. 

Fingerkuppe  oder  Ohrläppchen  wird  mit  Äther  gut  gereinigt  und  durch 
Einstich  ein  Blutstropfen  ohne  Druck  zum  Austreten  gebracht.  Dieser 
wird  mit  einem  in  Alkohol  und  Äther  gereinigten  Deckgläschen  leicht  ab- 
gehoben und  ohne  Druck  und  Verschiebung  auf  einen  gereinigten  Objekt- 
träger gebracht.  Der  Tropfen  breitet  sich  von  selbst  nach  allen  Seiten  aus 
und  muß  nun  sofort  untersucht  werden.  Nur  die  zentralen  Partien  eignen 
sich  zur  Untersuchung.  Um  Wasserverdunstung  zu  verzögern,  kann  man 
das  Deckglas  auch  mit  über  der  Flamme  flüssig  gemachtem  Wachs  umranden. 

2.  Anfertigung  gefärbter  Trockenpräparate. 

Dazu    muß    das  Blut   zunächst   in    dünner  Schicht  auf  Deckgläschen 
oder  Objektträger  ausgebreitet  werden.     Man  hebt  mit  der  Mitte  eines  Deck- 
gläschens einen  Blutstropfen  ab,   und  läßt  ihn  mit  dem 
Deckgläschen  so  auf  ein    zweites  fallen,   daß  die  Ecken 
des   einen    über    die  Kanten    des    anderen    hinausstehen 
(Fig.   147).     Ist  der  Tropfen  ausgebreitet,  so  zieht  man 
rasch  ohne  Druck  die  beiden  Deckgläschen    auseinander 
und  erhält  so  zwei   dünne  Ausstriche.     Gute  Ausstriche 
erhält  man  auch,  wenn  man  einen  Blutstropfen  mit  der  ge- 
raden und  glatten  Kante  eines  Deckgläschens  oder  Ob- 
jektträgers   abhebt    und    schräg    auf    den    Objektträger  Fig.  147. 
stellt,   so   daß    der   Blutstropfen   in   den   spitzen   Winkel 
zwischen     Deckgläschen     und    Objektträger    zu    liegen    kommt.      Das   Blut 
sucht  sich   sofort   längs   der  Berührungsfläche   auszubreiten    und   wird   dabei 
durch  Vorwärtsschieben    des  Deckglaschens   in   der   Richtung   des    stumpfen 
Winkels    in    gleichmäßiger    dünner    Schicht    ausgestrichen.      Die    spezifisch 
leichteren   polymorphkernigen  Leukozyten  lagern  sich  dabei  gern,  zumal  bei 
langsamem  Ausstreichen,  in  die  Randpartien  des  Ausstrichs.     Man  vergleiche 
daher  stets  Rand-  und  Mittelpartien. 

Das  lufttrockene  Präparat  wird  nun  fixiert,  entweder  10 — 30  Minuten 
in    gleichen    Teilen    Alkohol    und    Äther   oder    3 — 5  Minuten   in  absolutem 
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Methylalkohol.     Manche  Farblösungen  enthalten  die  fixierende  Substanz  im 
Farblöäungsmittel. 

Einfache  Färbungeo  geschehen  am  besten  mit  l^/^iger  wässerigem 
Methylenblau  oder Löfflers  alkalischem  Methylenblau.  Färbdauer:  1  Minute 
resp.  5  — 10  Sekunden.  Dabei  färben  sich  Kern  Substanzen  tiefblau,  rote  Blut- 
köperchen  grünlich,  sog.  polychromatische  Zellen  hell-  bis  dunkelblau,  baso- 
phile Körnelungen  der  Erythrozyten  tiefblau. 

Koiiibioierte  Färbungen:  1.  Färbung  nach  May-Grüxwald,  mit 
einer  gesättigten  Lösung  von  eosinsaurem  Methylenblau  in  Methyl- 
alkohol, wobei  Fixierung  und  Färbung  gleichzeitig  geschieht.  Die  frischen 
lufttrockenen  Präparate  werden  in  die  Farblösung,  am  besten  in  einer  Kuvette, 
auf  5 — 10  Sekunden  gebracht,  dann  in  destilliertem  Wasser,  dem 
einige  Tropfen  Farbe  zugesetzt  sind,  geschwenkt,  wodurch  der  blaue  Farb- 
stoff allmählich  entzogen  winl,  der  rote  zum  Vorschein  kommt,  bis  das 
Präparat  einen  hellrötlichen  Ton  gewinnt,  und  dann  sanft  zwischen  Fließ- 
papier und  an  der  Luft  getrocknet.  Die  Präparate  können  direkt  mit 
Olimmersion  oder  nach  Einbettung  in  Kanadabalsam  untersucht  werden. 
Ältere  Blutpräparate  müssen  länger  gefärbt  werden.  Sie  werden  nach 
Naegeli  10 — 20  Minuten  in  absolutem  Alkohol  fixiert  und  5  — 15  Minuten 
in   1   Teil  Farbe  und  2  Teilen  destilliertem  Wasser  gefärbt. 

2.  Färbung  nach  Jenner:  Man  färbt  3  Minuten  in  der  gleichen 
Farblööung  wie  unter  1.,  dann  10  — 15  Minuten  in  auf  das  Doppelte  mit 
Aqu.  dest.  verdünnter   Lösung  und  spült  dann  in  Wasser  ab. 

Gefärbt  worden  nach  1.  und  2.:  Die  Erythrozyten  rötlich,  die  Kerne 
blau,  die  basophilen  Gnuiulationen  blau  bis  blauviolett^  die  oxyphilen  Granula 
leuchtend  rot,  die  neutrophilen  schwach  violettrötlich,  die  Plättchen  grau- 
violett, ungranulierte  Protoplasmasubstanzen  blau. 

Die  Darstellung  der  Farblösung  nach  Jenxer  geschieht  derart,  daß 
gleiche  Teile  1,25"  ^iger  wilsseriger  Eosinlösung  und  l^^iger  wässeriger  Lösung  von 
Methylenblau  medicinale  gemischt  werden  und  24  Stunden  offen  stehen  bleiben. 
Der  sich  hildende  Niederschlag  von  eosinsaurem  Methylenblau  wird  auf  dem  Filter 
gesammelt,  mit  destilliertem  Wasser  gewaschen  und  getrocknet.  0,5  g  der  Substanz 
werden  in  100  ccm  ahsoluten  Methylalkohol  gelöst. 

Nach  May-Gruxwald  werden  gleiche  Teile  rVoo^S®''  wässeriger  Lösung 
genannter  Farhzustanzen  gemengt,  einige  Tage  stehen  gelassen,  im  übrigen  wie  oben 
gesammelt  und  gelöst 

I' arbsuhstanz  und  Lösung  können  auch  hei  Grühler  in  Leipzig  oder  in  Form 
von  Tahletten,  die  in  je  10  ccm  Metliylalkohol  zu  lösen  sind,  von  Buroughs,  Well- 
come &  Co  bezogen  worden. 

i],  Färbung  nach  Giemsa:  Die  GiEMSAsche  Lösung  enthält 
Methylenazur,  Methylenblau  und  Eosin  in  Glyzerin  und  Methylalkohol. 
Ihre  Herstellung  ist  schwierig,  sie  wird  daher  besser  als  solche  bezogen 
(Grübler  in  T^eipzig).     Die  Präparate  müssen  vorher  fixiert  werden. 

Färbung:  10  —  15  Minuten  in  einer  Mischung,  1  Tropfen  Farbe 
auf  1  ccm  destilliertes  Wasser,  Abspülen  in  Wasser,  Abtupfen  mit  Fließ- 
papier, Einbetten  in  neutralen  Kanadabalsain. 

Erythrozyten  werden  gelbrot.  Kern  Substanzen  violettrot,  oxyphile  Granu- 
lationen rot,  basophile  blau,  neutrophile  violett-blaßrot,  ungranuliertes  Proto- 
plasma blau,  Plättchen  rötlich  gefärbt. 

Bei  Färbung  auf  Blutparasiten,  zu  der  die  Färbung  sehr  geeignet  ist, 
empfiehlt  sich  ein  Zusatz  von  1 — 2  Tropfen  1  Vü^g®^  Kaliumkarbonatlösung 
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3.  Morpholo^e  der  Blntzellen. 

a)  Allgemeine  Vorbemerkungen. 

Die  korpuskularen  Elemente  des  Blutes  bestehen  aus  den  roten  und 
weißen  Blutkörperehen  und  den  Blutplättchen.  Die  kernlosen  roten  Blut- 
körperchen, Erythrozyten,  entstehen  aus  kernhaltigen  Vorstufen  im  Knochen- 
mark unter  Schrumpfung  und  Auflösung,  zum  Teil  auch  Ausstoßung  des 
Kerns.  Die  weißen  Blutkörperchen,  die  Leukozyten,  zerfallen  in  zwei  ent- 
wicklungsgeschichtlich und  funktionell  getrennte  Zellarten,  die  in  Milz,  Lymph- 
drüsen und  den  übrigen  lymphatischen  Aparaten  gebildeten  Lymphozyten  und 
die  im  Knochenmark  entstehenden  Leukozyten  im  engeren  Sinne.  Zu  diesen 
gehören  die  verschiedenartig  granulierten  und  großen  ungranulierten  Zell- 
formen. Die  Blutplättchen  sind  keine  besondere  Zellart,  sondern  nur  Zell- 
abkömmlinge. 

b)  Die  roten  Blutkörperchen. 

Die  Erythrozyten  vermitteln  die  Aufnahme  des  Sauerstoffs  und  die 
Abgabe  der  Kohlensäure  der  Gewebszellen.  Sie  stellen  im  frischen  Präparat 
kernlose  homogene  bikonkave  Scheiben  von  7,5  fi  Durchmesser  und 
ca.  2  fx  größter  Dicke  dar.  Sie  liegen  meist  in  Form  von  Geldrollen  anein- 
andergedrängt  (Fig.  1,  Tafel  I),  zum  Teil,  besonders  bei  guter  Ausbreitung 
eines  kleinen  Tropfens,  auch  vereinzelt.  Ihre  Farbe  ist  infolge  des  Hämo- 
globingehaltes hellgelb,  die  Delle  ist  kaum  oder  nicht  gefärbt.  Im  frischen 
Präparat  sieht  man  nach  kurzer  Zeit  als  Folge  der  Wasserverdunstung  in 
der  Peripherie  Schrumpfungserscheinungen  der  Erythrozyten  auftreten,  Stech- 
apfel- und  Maulbeerformen  (Fig.  I,  Tafel  I).  Geringer  Druck  ver- 
mag ferner  die  Form  stark  zu  verändern,  so  daß  unregelmäßige  Zellkonturen 
und  Zellabschnürungserscheinungen  sichtbar  werden.  Färberisch  zeichnen 
sie  sich  dadurch  aus,  daß  sie  saure  Farbstoffe,  z.  B.  das  Eosin  lebhaft  auf- 
nehmen, wobei  die  hämoglobin haltigen  peripheren  Teile  stärker  gefärbt  sind. 
Sie  können  nach  Zalil,  Größe,  Form,  Farbstoffgehalt  und  Reifungszustand 
Veränderungen  aufweisen. 

Veränderungen  der  Zahl:  Die  Normalzahl  des  Erwachsenen  be- 
trägt ca.  5  Millionen  beim  Mann,  ca.  4,5  Millionen  beim  Weib  im  Kubik- 
millimeter.  Verminderung,  Oligozythämie,  findet  sich  bei  anämischen  Zu- 
ständen, eventuell  bis  unter  500  000  im  Kubikmillimeter,  mikroskopisch 
kenntlich  an  der  mangelhaften  Geldrolleiibildung  und  der  isolierten  Lagerung 
der  Zellen  (Fig.  2,  Tafel  1).  Vermehrung,  Polyzythämie  oder  Hyper- 
globuli  findet  sieh  bei  Eindickung  des  Blutes  bei  Stauungszuständen,  bei 
Aufenthalt  im  Höhenklima  und  als  besondere  Erkrankungsform. 

Veränderungen  der  Größe:  Normal  schwankt  die  Größe  wenig, 
€S  besteht  Isozytose.  Größenunterschiede,  Anisozytose,  findet  sich  bei 
anämischen  Zuständen,  indem  sowohl  Zwergformen,  Mikrozyten,  als  auch 
abnorm  große  Formen,  kaum  gefärbte,  gequollene  Formen,  hämoglobin  lose 
Blutschatten  oder  starkgefärbto  Formen,  Makrozyten  (bei  perniziöser 
Anämie),  auftreten  (Fig.  2  u.  3,  Tafel  I). 

Veränderungen  der  äußeren  Form  sind  häufig  bei  allen  Formen 
von  Anämie  neben  Anisozytose.  Die  als  Poikilozytose  bezeichnete  Ver- 
änderung kennzeichnet  sich  durch  das  Auftreten  von  ausgestreckten  Birn-. 
von  Ambos-,  Keulen-  und  den  bizarrsten  Formen  (Fig.  2  u.  3,  Tafel  I).  Die 
Poikilozyten  wie  obige  Formen  sind  am  deutlichsten  im  ungefärbten  Prä- 
parat zu  erkennen  (Fig.  2,  Tafel  I). 

Veränderungen  der  Färbung  und  Fürbbarkeit:  Diese  ist  teils 
•durch    wechsebiden  Hämoglobingehalt,    teils   durch  mangelhafte  Reifung  der 
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Erythrozyten  bedingt  Normal  gefärbte  Zellen  werden  als  orthochromatisch 
bezeichnet. 

Abnorme  Blässe  und  Färbbarkeit  kommt  zustande  infolge  Abnabnie 
des  Hämoglobin gehaltes,  von  Oligochromämie,  so  daß  nur  in  schmaler  Rand- 
zone gefärbte  Pessarformen  mit  oder  ohne  einen  zentralgefärbten  Fleck  oder 
schattenhafte,  kaum  gefärbte  Gebilde  auftreten.  Abnorm  starke  Färbung 
sieht  man  besonders  in  typischen  Makrozyten  (Fig.  84,  Tafel  I). 

Der  durchschnittliche  Hämoglobingehalt  eines  roten  Blutkörperchens 
wird  der  Färbeindex  genannt.  Er  entspricht  der  Norm,  ist  =1,  wenn 
die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  und  der  Hämoglobiugehalt  parallel  gehen. 
Häufig  ist  er  hingegen  vermindert,  indem  der  Hämoglobingehalt  stärker  ab- 
nimmt als  die  Erythrozyten  zahl,  selten  z.  B.  bei  perniziöser  Anämie  (Auftreten 
von  Makrozyten)   erhöht.     Der   Färbeindex    wird  berechnet   aus  der  Formel 

gefundener  Hgl.-Wert     gefundener  Er.- Wert 
normaler  Hgl.-Wert    '    normaler  Er.- Wert. 

Von  Polychromasie  oder  Polychromatophylie  spricht  man,  wenn 
die  Erythrozyten  mehr  oder  weniger  Affinität  zu  basischen  Farbstoffen  zeigen 
(Fig.  83,  Tafel  I),  sich  daher  mehr  bläulich  oder  rein  blau  mit  Methylen- 
blau oder  in  einem  Mischton  von  blau  und  rot  mit  eosinsaurem  Methylen- 
blau  färben.  Polychromatophile  Zellen  finden  sich  bei  vielen  Anämien,  be- 
sonders des  Kindesalters.  Sie  entsprechen  noch  nicht  ausgereiften  Zell- 
stadien der  Erythrozyten  im  Knochenmark. 

Die  basophile  Tüpfelung  (Fig.  85,  Tafel  I)  ist  durch  das  Auf- 
treten feinster  staubartiger  oder  größerer  intensiv  blau  gefärbter  Körnchen 
oder  Stäbchen  in  sonst  normal  gefärbten  oder  meist  polychromatischen  oder 
auch  kernhaltigen  Erythrozyten  ausgezeichnet.  Sie  findet  sich  bei  Anämie 
besonders  in  schwersten  Foniien,  auch  bei  chronischer  Bleivergiftung.  Sie 
steht  in  naher  Beziehung  zur  Polychromatophilie. 

Kernhaltige  rote  Blutkörperehen,  Erythroblasten,  kommen  als  Zeichen 
gesteigerter  Blutbildung  nach  akuten  Blutverlusten,  ferner  bei  chronischen 
Anämien  und  Leukämien  vor.  Man  unterscheidet  zwei  Typen,  die  Nomio- 
blasten  und  die  Megaloblasten. 

Die  Normoblasten  (Fig.  43_7,  Tafel  I)  sind  Zellen  von  Erythrozyten- 
große  oder  etwas  darüber  mit  ortho-  oder  polychromatischem,  mitunter  auch 
basophil  getüpfeltem  Protoplasma  und  einem  stark  färbbaren  Kern,  (ier 
mehr  wabig  oder  radspeichenartig  oder  homogen  geschrumpft,  pyknotisch, 
beschaffen  ist.  Nicht  selten  sieht  man  zwei-  oder  drei-,  auch  mehrfach  ge- 
teilte pyknotische  Kerne  (Fig.  45_ej.  Bei  gehäuftem  Auftreten,  z.  B.  nach 
akuten   Blutverlusten,  spricht  man  von  Blutkrisen. 

Die  Megaloblasten  (Fig.  4i_2,  Tafel  I)  fallen  durch  ihre  G^oße^ 
den  großen  wabigen  schwachgefärbten  Kern  und  das  polychromatische,  homo- 
gene oder  auch  feingetüpfelte  Protoplasma  auf.  Mitunter  sieht  man  in  ihnen 
plumpe  Kern tei hin gsfiguren  (Fig  42)-  Zusammen  mit  den  Makrozyten  sind 
sie  eines  der  Hauptcharakteristika  typischer  perniziöser  Anämien.  Sie  ent- 
sprechen ähnlichen  Zellformen  des  embryonalen  Knochenmarks. 

e)  Die  weißen  Blutkörperchen. 

Normale  Zellformen. 

Die  Leukozyten  bestehen  aus  den  Zellen  des  lymphatischen  und  myeW*" 
Stammes.  Die  Lymphozyten,  in  geringem  Grade  aktiv  beweglich,  scheinen  wesent- 
lich assimilatorisch  tätig  zu  sein.    Die  myeloiden  Zellen  resp.  Leukozyten,  sino- 
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aktiv  beweglieh,  chemisch  reizbar,  vermögen  Phagozytose  auszuüben  und  sind  die 
Träger  fermentativer  Eigenschaften.  Im  ungefärbten  frischen  Präparat  kann 
man  unschwer  drei  verschiedene  Zelltypen  unterscheiden,  kleine  Lymphozyten 
(Fig.  1,  Tafel  I)  von  Erythrozytengröße  oder  etwas  darunter,  die  nur  aus  einem 
Kern  zu  bestehen  scheinen,  größere  mit  unregelmäßigem  Kern  und  fein  granu- 
liertem Protoplasnia,  die  neutrophilen  Leukozyten  (Fig.  1,  Tafel  I)  und  solche 
mit  stark  lichtbrechenden,  etwas  größeren  Protoplasmakörnchen,  die  eosinophUen 
Leukozyten.  Bei  Untersuchung  auf  dem  geheizten  Objekttisch  sieht  man  deut» 
lieh  Orts-  und  Gestalts  Veränderungen  der  Leukozyten  unter  Ausstrecken  von 
Pseudopodien.  Schließlich  gehen  die  Zellen  unter  Quellung  von  Kern  und 
Protoplasma  und  Vakuolen bildung  zugrunde.  Stärkere  Vermehrungen  der 
einen  oder  anderen  Zellart  lassen  sich  aus  der  Betrachtung  des  frischen  Prä- 
parates ohne  weiteres  erkennen. 

Im  fixierten  und  gefärbten  normalen  Blutpräparat  sieht  man 
folgende  Zellarten. 

Normale  Zellformen ^). 

1.  Die  Lymphozyten  (Fig.  lo-io,  Tafel  II)  sind  Zellen  von  etwa 
Erythrozytengröße  mit  rundem  oder  ganz  leicht  eingekerbtem  Kern  und 
einem  oder  mehreren  Kernkörperchen.  Das  Protoplasma  ist  bläulich  gefärbt^ 
ungranuliert,  schmal  kaum  erkennbar  oder  als  etwas  breiterer  Saum  um  den 
Kern  sichtbar.  Bei  Giemsafärbung  enthalten  sie  oft  rote  azidophile  Körnchen 
im  Protoplasma. 

2.  Die  myeloiden  Zellen.  Leukozyten  im  engeren  Sinne,  umfasseu 
ungranulierte  und  alle  Formen  typisch  granulierter  Zellen. 

a)  Ungranulierte  Zellen  sind  die  sog.  großen  mononukleären 
Zellen  und  die  Übergangsformen  (Fig.  Ig— 7,  Tafel  II).  Sie  sind  10  bis 
12 — 20  f.1  groß.  Ihr  Kern  ist  groß,  schwach  färbbar,  rund,  in  den  Über- 
gangsformen eingebuchtet  bis  hufeisenförmig,  von  wabigem  Gefüge  und  ent* 
hält  ein  oder  mehrere  schwach  vortretende  Kernkörperchen.  Das  Protoplasma 
ist  mehr  oder  weniger  breit,  basophil  und  feinkmmlig.  Mitunter  findet  man 
in  ihnen  feine  neutrophile  Körnchen,  selten  Vakuolen. 

b)  Die  spezifisch  granulierten  Leukozyten  sind  in  der  Haupt- 
masse von  den  polymorphkernigen  neutrophil  gekörnten  Leuko- 
zyten (Fig.  li_3,  Tafel  II)  gebildet.  Es  sind  Zellen  von  9 — 12  fx  Größe 
mit  feingranuliertem  Protoplasma,  dessen  Körnchen  saure  Farbstoffe  kaum 
resp.  schwach  annehmen.  Der  Kern  ist  polymorph  und  besteht  aus  mehreren 
aber  zusammenhängenden  Teilstücken,  deren  etwas  geschrumpfte  chromatische 
Substanz  sich  ziemlich  intensiv  färbt. 

Die  eosinophilen  Leukozyten  (Fig.  I4.  Tafel  II)  besitzen  gröbere, 
durch  Eosin  lebhaft  rot  färbbare  Granula  und  in  den  typischen  Formen 
meist  einen  zweiteiligen  durch  eine  feine  Kemschlinge  verbundenen,  etwas 
heller  gefärbten   Kern. 

Die  Mast  Zellen  (Fig.  Is,  Tafel  II)  oder  basophil  gekörnten  Leuko- 
zyten besitzen  intensiv  basophil,  das  heißt  blau  färbbare  Protoplasmakörnchen, 
die  in  Wasser  Iö.«lich  sind,  und  einen  blassen  kleeblattähnlich  ausgebreiteten 
Kern. 

Patliologische  Zellformen. 

Pathologische  Ausgestaltung  an  sich  normaler  Blut- 
zellen. Die  gekörnten  Leukozyten  können  mangelhafte  Ausbildung  der 
Granula  mit  deutlicliem  Hervortreten  eines  basophilen  Protoplasmas  auf- 

1)  Hei  Färlmng  nach  Mav-üelnwald. 
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weisen  oder  als  Zwergformen  mit  einem  geschrumpften  Kern  (auch  als 
Pseudolympliozyten  bezeichnet),  auftreten.  Die  Lymphozyten  erscheinen 
mitunter  in  abnorm  großen  wie  geciuollenen  Formen  und  in  Form  so^. 
Lymphozytenschatten,  strukturloser  unregelmäßiger  Gebilde,  so  bei  ex- 
zessiver Lymphozyten  Vermehrung,  wobei  sie  aber  vielfach  nur  Kunst- 
produkte darstellen. 

Arneth  hat  der  Zahl  und  Ausbildung  der  Kernstücke  der  polymorphkernigen 
Leukozyten  eine  besondere  Bedeutung  beigelegt,  je  nachdem  2,  ;i,  4  oder  5  Teile 
zu  erkennen  sind,  und  faßt  die  Zellen  mit  weniger  Kern  teilen  als  jüngere  Zellfonnen 
auf,  woraus  sich  nach  Arneth  Schlüsse  auf  gewisse  funktionelle  P>schö|)fungs- 
zustände  des  Knochenmarks  ableiten  lassen.  Im  großen  und  ganzen  ist  Überwiegen 
geringer  differenzierter  Kernfonnen  bei  vennehrter  Inanspruchnahme  der  N<nitn>- 
philen  wohl  zu  beobachten,  doch]  dürfte  es  sich  nicht  empfehlen,  weitgehende  dia- 
gnostische und  prognostische  Schlußfolgerungen  aus  diesen  Erscheinungen  zu  ziehen. 

N  ormal  im  Blute  nicht  vorkommen  de  Zcllformcn  sind  folgende: 

1.  (Jroße  ungranulierte  mononukleäre  Zellen  (Fig.  2i  .j. 
Taf.  II)  mit  blassem  rundem  Kern  und  Keriiküri)erchen  und  schmalem 
oder  breiterem  Protoplasmasaum.  Ihre  Größe  wechselt  sehr,  kann  aber 
diejenige  der  normalen  großen  Mouonukleären  um  ein  Bedeutendes 
überschreiten.  Sie  sind  größtenteils  als  ungranulierte  myeloide  Zellen 
aufzufassen,  daher  von  Nägeli  als  Myeloblasten  bezeichnet.  Pappen- 
heim hält  sie  teilweise  für  atypische  lymphatische  Zellen  und  nennt 
sie  Makrolymphozyten.  Als  myeloide  Zellen  können  sie  stellen- 
weise neutrojdiile  Körnchen  enthalten,  d.  h.  Zeichen  von  Übergängen  in 
granulierte  Markzellen  bieten,  Pappenheims  Promyelozyten  (Fig.  2s* 
Tafel  II).     Sie  besitzen  häufig  Vakuolen  im  Protoplasma. 

2.  Myelozyten  sind  einkernige  Stammzellen  der  typisch  granu- 
lierten Leukozyten  mit  blassem  runden  Kern  und  Kernkörperchen.  Je 
nach  der  Granulation  unterscheidet  man  n  e  u  t  r  o  p  h  i  1  e  Myelozyten 
(Fig.  24  _5,  Tafel  II),  meist  als  Myelozyten  schlechthin  bezeichnet,  ferner 
eosinophile  Myelozyten  (Fig.  27.  Tafel  II),  und  Mastmyelozyten 
(Fig.  %,  Tafel  II).  Ihre  (iröße  schwankt  ebenso  wie  die  der  ungranu- 
lierten  Myeloblasten  außerordentlich.  Zwischen  echten  Myelozyten  und 
polymorphkernigen  Leukozyten  gibt  es  alle  möglichen  Übergänge  in  der 
Kernform,  eingebuchtete  und  gelai)pte  Kerne  (Fig.  2,;).  Die  Zellgröße 
dieser  Formen  entspricht  dabei  meist  der  der  ausgebildeten  Leukozyten. 

8.  TÜRKsche  Reizungsformen  (Fig.  1^,  Tafel  11),  auch  Blut- 
plasmazellen genannt,  sind  in  der  (Jröße  etwas  schwankende  Zellen, 
die  sich  von  den  großen  mononukleären  ungranulierten  Zellen  (l(?s  nor- 
malen Blutes  nur  dadurch  unterscheiden,  daß  das  Protoplasma  dunkel- 
blau, intensiver  als  der  Kern  färbbar  ist.  Sie  finden  sich  selten  auch 
normal. 

Die  unter  1—»)  genannten  Zellformon  sind  myeloide  Zellen.  Myelo- 
blasten und  Mvelozvten  stellen  nur  verschiedene  uimranulierte  und 
granulierte  Entwi(;klungsstadien  einer  definitiv  typisch  granulierten  Zell- 
form dar.  Die  große  mononukleäre  ungranulierte  Zelle  di^s  normalen 
Blutes  steht  in  nächster  genetischer  Beziehung  zu  den  Myeloblasten. 

Allgemeine   quantitative   und  (lualitative  Veränderungen   der 

weißen  Blutkörperchen. 

Das  Normalblut  enthält  5— 10(X)0  weiße  Blutkörperchen  im  Kubik- 
millimeter.  Höhere  Zahlen  werte  werden  als  II  y  p  e  r  1  e  u  k  0  z  y  t  o  s  e . 
niedrigere  als  Hyi)oleukozytose  oder  als  Leukopenie  bezeichnet. 
Exzessive  Steigerungen  gehören  in  das  (iebiet  der  Leukämie. 
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Figurenerklärung  zu  Tafel  I. 

Fijr.  1.  Normales  frisches  Blatpräparat:  Geldrollenbildung,  oben  und  rechts 
^e8clinuni>fte  Stechapfelfonnen,  in  der  Mitte  Plättchen  und  Fibrinfäden,  ein  Leukozyt 
und  ein  Lymphozyt. 

Fig.  2.  Anllmisches  frisches  Blntpräimrat:  Mangelhafte  Geldrollenbildung, 
blasse  gequollene  Erythrozyten,  Mikrozyten,  Poikilozyten,  zwei  Leukozyten. 

Fig.  3.  Perniziöse  Anämie:  /  Normozyten.  2  Poikilozyten.  3  Polychromato- 
]>hile  Erythrozyten.  4  Megalozyten  (Makrozyten).  5  Basophil  getüpfelte  Erythro- 
zyten. 6  Normoblast.  7  Megaloblast.  8  Polymorphkerniger  Leukozyt,  g  Lymphozyt. 
10  Hlut])lättchen. 

Fig.  4.  Kernhaltige  Erythrozyten:  /  Megaloblast.  2  Megaloblast,  Teilungs- 
form. 3  Mittelgroßer.  4  kleiner  Normoblast.  5  Normobla»t  mit  zahlreichen  maulbeer- 
förmigen  pyknotisclien  Kemteilen.  / — 5  Zellen  mit  polychromatophilem  Protoplasma. 
6  Normobhist  mit  drei,  7  mit  einem  pyknotisch  geschrumpften  Kern  und  orthochro- 
matischem Protoplasma. 
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Figurenerklärung  zu  Tafel  II. 

Fig.  1.  Normale  Bliitzellen:  1—3  Polymorphkernige  neiitrophile  Leukozyten. 
4  Eosinophiler  Leukozyt.  5  Mastzelle.  6  u.  7  Großer  niononukleiir(»r  ungranuliertor 
Leukozyt.  7  Chergangsforni.  <!?  TÜRKSche  Ueizform  (Blutplasmazelle).  9  u.  10  Lym- 
phozyt.    //  Erythrozyt  mit  Blutplilttrhen. 

Fig.  2.  Pathologische  Ijeukozyten:  i  u.  2  Großer  und  kleiner  (ungranu- 
lierter)  Myelohlast.  3  Promyelozyt  mit  heginnendor  neutrophiler  Körnolung.  4  i\.  5 
Großer  und  kleiner  neutrophiler  Myelozyt.  6  Chergangsform  zum  polymorphkernigen 
Leukozyten.     7  Eosinophiler  Myelozyt.     8  Mastmyelozyt. 

Fig.  3.  Lymphatische  Ijeukämie:  /  Lymphozyten.  2  Polymorphkerniger 
neutrophiler  Leukozyt.     3  Eosinophiler  Leukozyt. 

Fig.  4.  Myeloidc  Leukämie:  /  Polymor|)hkerniger  neutrophiler  Leukozyt. 
2  Ühergangsform  zu  3  Neutrophiler  Myelozyt.  4  Eosinophiler  Leukozyt.  5  Eosino- 
philer Myelozyt.     6  Mastzelle.     7  Myelohlast.    S  Normohlast.     p  Normozyten. 
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Die  einfache  Leukozytenkammerzählung  genügt  meist  nicht  zur 
diagnostischen  Würdigung  der  Blutveränderungen,  sie  muß  durch  die  Unter- 
suchung der  relativen  Zahlenverhältnisse  der  einzelnen  Leukozjrtenarten 
und  den  eventuellen  Nachweis  pathologischer  Zellformen  ergänzt  werden. 

Auszählung  der  Leukozytenarten:  Man  zählt  im  gefärbten 
Präparat  300  oder  mehr  Zellen  durch,  was  durch  verschiebbaren  Objekt- 
tisch sehr  erleichert  wird,  und  trägt  die  gefundenen  Zahlen  in  eine 
Tabelle  ein,  berechnet  dann  die  Prozentzahl  und  die  absolute  Zahl. 
Z.  B.  seien  400  Zellen  gezählt  bei  einer  Gesamtzahl  von  8000  im 
Kubikmillimeter. 


Lympho- 
zyten 

Neutro- 
phile 

Große  mono- 

nukleäre  und 

Ül»ergang8- 

formen 

■-- —   — 

Eosino- 
phile 

Mast- 
zellen 

Summe  der  gezahlten  Zellen 

9o 

275 

20 

8 

2 

Prozentzalilon 

23,75 

68,75 

5,0 

2,0 

0,5 

Absolute  Zahlen    .... 

1900 

5500 

400 

160 

40 

Bei  Anwesenheit  pathologischer  Zellformen  werden  Rubriken  ent- 
sprechend angefügt.  Im  normalen  Blut  machen  die  Lymphozyten  ca. 
22 — 2b  ^)q,  die  neutrophilen  Leukozyten  65 — 70%,  die  großen  Mono- 
nukleären  und  Übergangsformen  3 — 5%,  die  Eosinophylen  2 — 3%.  die 
Mastzellen  ca.  0,5%  aus.  Im  kindlichen  Blut  überwiegen  die  Lympho- 
zyten mit  50 — 70%  auf  Kosten  der  Neutrophilen. 

Quantitative  Schwankungen  innerhalb  der  normalen  Blut- 
zellen sind  einmal  die  Folge  der  chemischen  Reizbarkeit  der  Leukozyten, 
der  zufolge  diese  Zellen  vermehrt  ins  Blut  austreten,  während  die  übrigen 
Zellarten  an  Zahl  meist  stark  zurücktreten.  Außerdem  kann  eine  Ver- 
schiebung dadurch  zustande  kommen,  daß  krankhafte  Veränderungen  im 
lymphatischen  oder  myeloiden  Apparat  dessen  Zellproduktion  beein- 
trächtigen und  infolgedessen  dem  unversehrten  Apparat  relativ  und 
auch  absolut  das  Übergewicht  verleihen.  Andererseits  führt  eine  re- 
generative Mehrleistung  eines  Apparates  stets  vorübergehend  zu  ver- 
mehrtem Auftreten  entsprechender  Zellen  im  Blut  In  den  beiden 
Zellsystemen  der  Lymphozyten  und  myeloiden  Zellen  drücken  sich  diese 
quantitativen  Schwankungen  nicht  direkt  entzündlicher  Art  durch  Ver- 
mehrung der  kleinen  Lymphozyten  einerseits,  der  großen  ungranulierten 
mononuklcären  Zellen  anclererseits  aus. 

Zur  richtigen  Beurteilung  pathologischer  wie  physiologischer  Ver- 
hältnisse des  Blutzellebens  genügt  aber  nicht  eine  vereinzelte  Unter- 
suchung, sie  hat  vielmehr  öfters  zu  erfolgen.  Eventuell  kann  die  graphische 
Aufzeichnung  in  Kurvenform  (vgl.  Fig.  148  und  149)  sehr  wertvoll  sein. 

Die  entzündliche  Leukozytose  ist  gekennzeichnet  durch  eine 
Verscliiebunir  des  Blutbildes  zugunsten  der  polymorphkernigen 
neutrophilen  Leukozyten  bei  relativer,  meist  auch  absoluter,  Ver- 
minderung der  Lymphozyten.  Eosinophile  und  Mastzellen  fehlen  meist 
Die  Zellverschiebung  verbindet  sich  mit  Hyperleukozytose  bei  den 
ni(Mst(Mi  Infektionskrankheiten,  besonders  bei  Pneumonie,  Sepsis, 
Eiterungen,   Scharlach,  Erysipel,   epidemischer   Zerebrospinalmeningitis^ 
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Cliolera,  \'ariola,  Djplitlierie,  Poljartlirilis  und  anderen  inelir,  hei  An- 
wesenheit von  Itlutgiften.    Sie  besteht  ohne  Vermehrung  der  Gesamt- 
zahlen oder  mit  Leukopenie 
Temp.  Sjg  naimti — *  bei  Typhus  abdominalis,  Ma- 

sern, Influenza.  Parotitis.  Bri- 
tein, Rotz,  ferner  als  Zerclien 
schwerster  Infektion  bei  Er- 
krankungen (Pneumonie.  Se])- 
sis),  die  sonst  von  Hy|ier- 
leukozvtose  begleitet  sinti. 

Nach  akuten  Blutver- 
lusten tritt  ebenfalls  die  gleiche 
Verschiebung  und  Vermeh- 
rung zugunsten  der  neutro- 
phiien  Leukozyten  ein:  i>ost- 
hämorrhagisclie  Leuko- 
zytose. 

üb  es  pliysiologischo 
Leukozytosen,  z.  11.  bei  der  \'er- 
dauung  besoniiers  eiwciUi-ei- 
cherNabrunggibt,  ist  zur  Zeit 
noch  eine  umstrittene  Frage. 
Eine  besondere  diagnos- 
tische liedeutung  im  Sinne 
komph  zieren  der  Erkrankun- 
gen l>eanspruclieii  plötz- 
liche Schwankungen  der 
Leukozyten  nach  oben  oder 
unten,  z.  B.  plötzliclie  Stei- 
gerung bei  Ahszettbildungen 
wahrend  einer  Perityphlitis 
oder  bei  einem  l'y]>hus  als  Hin- 
weis auf  eine  Darmblutung. 
Vermehrung  der  eosinophilen  Leukozyten,  sog.  Eosinophi- 
lien, als  besondere  Arten  der  Leukozytose,  finden  sich  oft.  nicht  konstant, 
bei  Scharlach,  bei  Wurmkranklieiten ,  besonders  Tricliinosis,  Botrio- 
zejdialus-  und  Ecliinokokkenerkrankung.  bei  Asthma  hroncbiale.  Haut- 
krankheiten, besonders  Pemphigus,  bei  Arsencin  Wirkung,  auch  bei  nenra- 
sthenisclicn  Zustanden,  Enteritis  membranacca,  nach  Dipbthcricserum- 
injektionen.  Sie  kann  bis  zu  50Vo  ^H'^i'  weiüen  Zellen  betragen.  Be- 
deutende Vennehrung  findet  sich  bei  myeloider  Leukämie.  MiiUige  Er- 
liöbung  sieht  man  vorübergehend  nach  I>eukozytosen.  Verminderung 
findet    sich    besonders   auf  der  Höhe  neutrophiler  Leukozytose. 

Mastzellenvermehrung  sieht  man  bei  manchen  Hauterkran- 
kungen, z.  B.  urtikariellen  Reizzuständen,  ferner  Läufig  bei  Leber- 
zirrhose, manchen  Anämien,  auch  vorübergehend  nach  leukozytotischeii 
Zuständen.  Sie  beträgt  meist  nur  wenige  Prozent.  Hochgradige  Ver- 
mehrung findet  sich  liei  myeloider  Ijeukiimie. 

Vermehrung  der  groKen  monoiiuklcärcn  Zellen  tritt  vor- 
übergehend kurz  nach  der  akuten  Eriieliung  der  Neutropliilen  bei 
Leukozytosen  (vgl.  Fig.  14><t  auf,  ferner  meist  bei  chroni^^ch  leuko- 
■/ytotisclien  Zuständen  und  gewissen  Anämien,  bes.  auch  bei  Kuoclien- 
inarkskarzinose,  Verminderung  stets  bei  lymphatischer  Lcukuniie. 


FifT.  148.    Lpukozylenkurve  bei  krupOser  Pneu- 
monie.        Neutrophile    Leukozyten; 

Lymphozyten;     +  H-  H-    gruGe   Mononuklear<- 
ungmmdierte; etiinophile. 


Die  wtiiäeii   Blulkörpercheu.     Die  Blulpliitt«h«i 
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Vermehrung  iler  Lymphozyten,  auch  Lyinphozyto&en  genannt, 
findet  man  regelmäßig  als  vorübergehende  Erscheinung  nach  leuko- 
zytotischen  Zuständen,  stets  nach  der  Erhebung  der  großen  mononukle- 
ären  einsetzend,  sie  ist  besonders  stark  und  nachhaltig  bei  Typhus  ab- 
dominalis ausgeprägt,  und  die  Lymphozyten  können  dabei  höhere  Werte 
als  die  neutrophüen  erreichen  (vgl.  Kurve  Fig.  149).  Vermehrt  sind  sie 
femer  bei  manchen  Anämien,  besonders  der  sog.  aplastischen  Anämie, 
bei  lymphatischen  subleukämischen  und  echt  leukämischen  Prozessen. 
Vermindert  sind  sie  meist  auf  der  Höhe  leukozytotischer  Zustände 
(s.  Kurven).  Die  Kurven  (Fig.  148  u.  149)  geben  ein  Beispiel  des  Ab- 
laufs leukozytotischer  Blutveränderungen  und  reaktiver  reparatorischer 
Zell  Vermehrung  im  Blut. 

Exzessive  Vermehrungen  der  Lymphozyten  fmden  sich  als 
Zeichen  generalisierter  Hyperplasie  der  lymphatischen  Apparate  bei  lym- 


Kr.Tsg  1 
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[''[».  149.     I.eiik.i/yl<>nkii: 


liei  Ty|ihus  nlidominiilii'  (vel.  Fig.  148). 


phatisciier  Leukämie,  exzessive  Vermehrung  der  granulierten  Zellen 
mit  besonders  starkem  Vortreten  der  be.'ic]inei)enen  mycloiden  patho- 
logischen Zellforinen  bei  chronischer  myeloi der  Leukämie.  Bei 
akuten  Leuküuiien  herrschen  meist  die  ungranulierten  großen 
Formen  vor. 

Paihoiofiische  myeloide  Zeliformen  finden  sich  auch  i)ei  gewissen 
als  Leiikanämien  bezeichneten  Formen  von  Blutarmut, 


Die  Blnt|>h~tltchen. 
Blutplättchen  (vgl.  Fig.  1  „,  Tafel  II)  sind  frisch  2—3,6/*  im 
Durchmesser  iialtende,  häufig  in  Häufchen  zusammenliegende  Körperchen 
mit  einer  periphcron  hyalinen  und  zentralen  mattweißen  kömigen 
Schicht:  im  gefärbten  Präparat  violettrötlich  homogene  Körperchen, 
nach  fiiemsafärbung  mit  chromatophiler  kernartiger  zentraler  Substanz. 
Ihre  lirößc   wechselt,  besonders  große  Formen  kommen  bei  schweren 
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Anämien  vor.  Ihre  Menge  beträgt  normal  über  2(K)(KX)  im  Kubik- 
millimeter.  Sie  enthalten  das  für  die  Gerinnung  wichtige  Thrombogen, 
werden  dalier  auch  als  Thrombozyten  bezeichnet. 


Fig.  ir)0.     Kekurrenzspirochüten. 


4.  Blutparasiteu. 

Die  Rekiiri^ensspirillen  von  Obermeyer  (vgl.  Fig.  150)  finden 
sich  als  Erreger  des  Rücktallfiebers  zur  Zeit  der  Ficbcranfalle  im  Blut. 

Sic  sind  1(5— 40  //  lang,  mehrfach 
gewunden,  frisch  untersucht  lebhaft 
beweglich,  liegen  häufig  strahlen- 
förmig zusammen.  Sie  färben  sich 
gut    mit   Methylenblau    und    nach 

(iIEMSA. 

Die  Trypunosonien,  zu  den 

Flagellaten  gehörig,  sind  frei  im 
Plasma  lebende,  lebhaft  bewegliche 
Parasiten.  Sie  stellen  gefärbt 
(Taf.  III)  (Färbung  nach  Giemsa) 
blaue  schlanke  Körperchen  von 
2— 8  mal  Erythrozytengröße  dar,  be- 
sitzen eine  Geißel  und  eine  undu- 
lierende  Membran,  in  der  Mitte  ein 
rotgefärbtes  Cliromatinkorn,  nahe 
dem  hinteren  Ende  ein  als  Zentro- 
soma  gedeutetes  Cliromatinkorn, 
von  dem  aus  ein  Chromatinfaden  längs  des  Randes  der  undulierenden 
Membran  in  die  Geißel  tibergeht.  Durch  Weiterwandern  in  die  Zerebro- 
spinalflüssigkeit  verursachen  sie  die  als  Schlafkrankheit  bezeichnete  Er- 
krankung. Die  Infektion  geschieht  durch  den  Stich  einer  Fliegenart, 
Glossina  palpabilis. 

Malariaplasmodien.  Die  Malariaparasiten  gelangen  durch  den 
Stich  einer  Mückenart,  Anopheles  claviger,  in  das  Blut,  befallen  dort 
die  roten  Blutkörperchen  und  machen  in  ihnen  einen  ungeschlechtlichen 
Entwicklungsgang,  die  Schizogonie,  durch.  In  der  Mücke  selbst  vollzieht 
sich  eine  geschlechtliche  Entwicklung,  die  Sporogonie.  Nach  dem  ver- 
schiedenen Typus  ihrer  Schizogonie  unterscheidet  man  drei  verschiedene 
Arten  und  Krankheitstypen.  Da  die  von  den  Parasiten  befallenen  roten 
Blutkörperchen  bei  der  Teilung  der  Parasiten  zerstört  werden  und 
immer  wieder  neue  Blutkörperchen  befallen  werden,  bihlen  sich  rasch 
anämische  Zustände  und  ihre  Folgeerscheinungen  für  das  histologische 
Blutbild  aus.  Mit  dem  Freiwerden  der  jungen  Malariaplasmodien  kommt 
es  zu  plötzlicher  Fiebersteigerung  infolge  toxischer  Einflüsse  und  gleich- 
zeitig zu  entzündlicher  Leukozytose.  Die  rasche  Folge  der  Fieber- 
attacken und  leukozytotischer  Blutveränderung  bringen  es  mit  sich,  daß 
neben  der  akuten  Neutrophilenvermehrung  meist  l)ald  eine  erhebliche 
Zunahme  der  großen  mononukleären  ungranulierten  Zellen  zu  sehen 
ist.  Bei  längerem  Bestände  pflegen  die  eosinophilen  Leukozyten  und 
die  Mastzellen  etwas  vermehrt  zu  sein.  Manche  Leukozvten  zeichnen 
sich  durch  den  Gehalt  an  schwarzem  Pigment,  sog.  Melanin,  aus,  das 
beim  Zerfall  der  Parasiten  frei  und  durch  Phagozytose  aufgenommen 
wird.  Die  Plasmodien  können  mit  Methylenblau,  besser  nach  Giemsa 
oder  Romanowski,  gefärbt  werden. 
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Zum  Aufsuchen  von  Parasiten  in  geringer  Zahl  kann  man  nach  Rooss  einen 
dicken  Blutstropfen  auf  einem  Deckgläschen  antrocknen  lassen,  fixieren,  dann  zur 
Lösung  des  Hilmoglohins  mit  verdünnter  Essigsäure  behandeln  und  mit  Methylen- 
blau färben. 

Man  untersclieidet  folgende  Formen: 

1.  Den  großen  Tertianparasit,  Plasmodium  vivax  (vgl. 
Taf.  III).  Die  Schizogonie  vollzieht  sich  innerhalb  48  Stunden,  es  treten 
daher  alle  48  Stunden  plötzlich  Fiebersteigerungen  auf.  Untersucht  man 
das  Blut  kurze  Zeit  nach  dem  Fieberanfall,  so  findet  man  im  gefärbten 
Präparat  eiförmige  blaue  Körperchen  mit  leuchtend  rot  gefärbtem  Chro- 
matinkorn  (/).  Bald  darauf  bilden  sich  kleine  ringförmige  Körper- 
chen, wobei  das  Chromatinkorn  auf  dem  Ring  oder  auch  im  Innern  des 
Ringes  liegen  kann.  Nach  12  Stunden  sieht  man  gelWiches  Pigment 
auftreten.  Der  Ring  vergrößert  sich  (2),  schließlich  nach  24  Stnnden 
oder  später  treten  große  amöbenartige  Formen  (j)  auf,  die  reichlich 
Pigment  und  zahlreiche,  bis  zu  25  Chromatinanhäuf  ungen  im  blauen  Proto- 
plasma erkennen  lassen.  Das  Pigment  rückt  in  die  Mitte  und  kurz  vor  dem 
Fieberanfall  sieht  man  maulbeerartige  Teilungsformen  (-/)  mit  15—25 
chromatinhaltigen  Teilstücken.  Unterdessen  macht  das  befallene  rote 
Blutkörperchen  charakteristische  Veränderungen  durch,  es  vergrößert 
sich  bis  auf  das  Doppelte  und  blaßt  gleichzeitig  stark  ab  (j  u.  4),  er- 
scheint auch  leicht  getüpfelt.  Nach  mehreren  Anfällen  bilden  sich 
extrazelluläre  Dauerformen,  die  die  geschlechtliche  Entwicklung  in  der 
Mücke  vermitteln,  nämHch  große  plasmareiche,  aber  chromatinarme 
Makrogameten  und  kleinere,  protoplasmaärmere,  aber  chromatinreiche, 
pigmentierte  Mikrogametozyten. 

Frisch  untersucht  fallen  die  Parasiten  durch  die  lebhafte  Proto- 
plasmabewegung und  das  Pigment,  die  befallenen  roten  Blutkörperchen 
durch  ihre  Größe  und  Blässe  auf. 

2.  Den  Quartanparasit  (vgl.  Taf.  III).  Dieser  vollendet  seine 
Schizogonie  in  72  Stunden  mit  entsprechend  eintretenden  Fieberattacken. 
Die  Jugendform  entspricht  der  des  großen  Tertianparasiten  (/).  Nach 
24  Stunden  ist  jedoch  eine  Unterscheidung  möglich.  Neben  amöben- 
artigen Formen  treten  charakteristische  Bandformen  {2)  auf,  alle  durch 
starken  Pigmentgehalt  ausgezeichnet.  Die  amöbenartigen  Formen  (j) 
füllen  nach  etwa  48  Stunden  fast  das  ganze  Blutkörperchen  aus  und  ent- 
halten mehrere  Cliromatinhäufchen  und  Pigment.  Kurz  vor  dem  Fieber- 
anfall finden  sich  die  charakteristischen  Teilungsfiguren,  8—12  rosetten- 
förmig  um  das  zentral  angehäufte  Pigment  gelagerte  chromatinhaltige 
Protoplasmateile  (4).  Das  befallene  rote  Blutkörperchen  wird  weder  nach 
Größe  noch  nach  Färbung  verändert.  Nach  einiger  Zeit  bilden  sich  wieder 
Makrogameten  und  Mikrogametozyten.  Im  frischen  Präparat  fällt  der 
Pignientreichtum  und  die  geringe  Protoplasmabewegung  sowie  das  Fehlen 
einer  \'eränderung  der  befallenen  roten  Blutkörperchen  auf. 

3.  Den  kleinen  Tropen- oder  Perniziosaparasit  (vgl. Taf.III). 
Dieser  macht  seine  Entwicklung  im  Blut  in  48  Stunden  durch.  Er  bildet 
zunächst  kleine  blaue  Ringe  von  ca.  ^/^  Erythrozytengröße  (/),  das  Chro- 
matin ist  als  knoi)fförmige  Anschwellung  siegelringförmig  erkennbar. 
Hierauf  lülden  sich  mittelgroße  und  große  Ringformen  (2)  bis  zu  Y^ 
Erythrozytengröße,  dem  kleinen  Tertianring  an  Größe  entsprechend. 
Die  Teihingsfi.uur  kommt  im  peripheren  Blut  nicht  zur  Beobachtung, 
sondern  nur  im  Kai)illarblut  von  Milz,  Leber,  Gehirn,  Knochenmark. 
Sie  bestellt  aus    15 — 25  chromatinhaltigen   Protoplasmaklümpchen  mit 
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zentral  gelagertem  Pigment  Besonders  charakteristisch  ist  die  Dauer- 
form, halbmondförmige  Gebilde,  LAVERANsche  Halbmonde  genannt  (-/). 
Sie  sind  an  den  Enden  abgerundet  und  etwas  stärker  blau  gefärbt 
als  in  der  Mitte.  Hier  liegt  das  Chromatin  und  Pigment.  Sie  liegen 
frei  oder  in  Erythrozyten.  Durch  Abnindung  entstehen  Makrogameten 
und  Mikrogametozyten.  Die  befallenen  Erythroz}'ten  verändern  Farbe 
und  Größe  nicht. 

Bei  allen  drei  Formen  kann  man  im  frisch  entnommenen  Bluts- 
tropfen nach  einiger  Zeit  sog.  Geißelformen  erkennen,  welche  durch 
Vorschnellen  feiner  beweglicher  Chromatinfäden  aus  den  Mikrogameto- 
zyten entstehen.    Diese  Formen  gehören  schon  zur  Sporogonie. 

Filaria  sanguinis  sind  Lar\'en  von  0,13—0.3  mm  Länge  von 
einem  40  resp.  76 — 80  mm  langem  Fadenwurm,  der  die  Lymphgefäße 
besonders  der  Blase  bewohnt  Sie  treten  zwischen  Abend  und  Mitter- 
nacht, d.  h.  während  des  Schlafes,  währenddessen  die  peripheren  Ge- 
fäße der  Haut  etwas  dilatiert  und  für  die  Larven  durchgängig  sind, 
durch  Vermittlung  des  Ljmphstroms  ins  periphere  Blut  über.  Die 
Infektion  geschieht  durch  eine  tropische  Mückenart,  die  die  Larven 
im  Blut  aufsaugt  und  weiter  verbreitet 

Bei  der  Trichinosis  kommen  gelegentlich  auch  Trichinenembry- 
onen  ins  Blut 

Ihr  AufHuchen  kann  man  sich  nach  Stäubli  dadurch  erleichtern,  daß  man 
einige  Kubikzentimeter  Blut  mit  l^/^if^er  Essigsäure  versetzt,  wodurch  die  roten 
Blutkörperchen  entfärbt  werden,  dann  zentrifugiert  und  das  Sediment  färbt. 

Auf  die  gleiche  Weise  kann  man  unter  Umständen,  besonders  im  Sekundär- 
Rtadium,  die  Spirochäten  der  Syphilis  im  Blute  sichtbar  machen. 

Bezüglich  des  Nachweises  von  Bakterien  s.  Klinische  Bakteriologie. 

Semiotik  der  wichti|?sten  Bluterkrankungen. 

Die  Anämien. 

Anämien  entstehen  durch  Abnahme  der  gesamten  Blutmenge,  Oligämie, 
oder  der  roten  Blutkörperchen,  Oligozythämie,  oder  nur  des  Hämoglobin.s, 
Oligochromämie.  Sie  verdanken  ilu-e  Entstehung  teils  i)eripheren  Blut- 
verlusten oder  Blutgiften  oder  Erkrankungen  der  blutbildenden  Organe.  Zur 
Deckung  jeden  peripheren  Blutverlustes  ist  die  funktionelle  Markbeschaffen- 
heit resp.  eine  eventuelle  Miterkrankung  desselben  von  entscheidendem  Ein- 
fluß für  den  mehr  oder  minder  genügenden  Ausgleich  der  Schädigung.  Man 
unterscheidet  primäre  essentielle  und  sekundäre,  d.  h.  rein  symptomatische 
andere  Erkrankungen  begleitende  Anämien,  z.  B.  im  Verlauf  von  Infektions- 
krankheiten, Ernährungsstörungen,  malignen  Geschwulst bildungen,  parasitären 
Erknmkungon.  Zu  den  primären  Anämien  werden  die  Chlorose  und  die 
perniziöse  Anämie  gerechnet. 

1.  Die  akute  posthämorrhagische  Anämie  bedingt  zunächst  gleich- 
mäßige Abnahme  aller  Blutbestandteile,  dann  durch  Wasserauf  nahmeHyd  rämie. 
Die  repara torische  Betätigung  des  Knochenmarks  zeigt  sich  im  Auftreten 
kernhaltiger  Erythrozyten  (Blutkrise)  vom  2. — 3.  Tage  an  und  polychromatischer 
Erythrozyten;  von  seiten  der  Leukozyten  sieht  man  vorübergehend  leuko- 
zytotische  Veränderungen.  Die  Dauer  der  Anämie  richtet  sich  nach  der 
Schwere  der  Blutung  und  dem  Zustand  des  Knochenmarks.  Es  kommen 
auch  unheilbare  schwerste  Formen  von  Blutungsanämien,  be.sondors  nach 
wiederholten  Blutungen,  vor.  Die  klinischen  Erischeinungen  sind  al)liängig 
von  der  Schwere  des  Blutverlustes;  sie  können  gering  sein  oder  Zeichen 
der  schwersten  Anämien  bieten. 


l^hrbuch  iltr  k!/mi.-hfn  Dia^otni. 
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ParaHÜ  der  MaluriH  ciuartana. 
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Paratiit  der  Mnliuia  tertiana. 


Paranit  der  Miliaria  tropica. 


Verlag  von  U.  FUcher  in  Jeni, 


Semiotik  der  Bluterkrankungen.     Anämien.  401 


2.  Chronis^che  seknndare  Anämien  begleiten  die  ver^hiedensten 
Erkrankungen,  zeigen  in  wechselnder  Intensität  Oligozythämie  oder  Oligo- 
chrouiäniie,  Poikilozytose,  Polychromasie,  Anisozytose,  Auftreten  kernhaltiger 
Ervthrozvten :  klinisch:  kaum  Beschwerden  o<ier  Zeichen  ähnlich  wie  bei 
Chlorose  oder  auch  perniziöser  Anämie. 

3.  Die  Chlorose  ist  eine  Erkrankung  der  Pubertätsjahre  des  weib- 
lichen Geschlechts,  besonders  zwischen  dem  16. — 20.  Lebensjahre,  mit  Neigung 
zu  kürzerem  oder  längerem  Bestände  und  zu  häufigen  Rezidiven.  Klinisch 
bestehen  rasche  EIrmüdbarkeit,  Kopfschmerzen,  Herzklopfen,  Atemnot  bei 
geringer  Anstrengung,  Menstruationsstörungen,  Verdauungsstörungen,  blaß- 
weiße, gelbgrün liehe  Hautfarbe  bei  meist  leidlichem  Ernährungszustände,  oft 
reichlichem  Fettpolster,  anämische  Herz-  und  Venengeräusche.  Das  Blut 
weist  ausgesprochene  Hämoglobinverarmung  bei  geringer,  selbst  fehlender, 
selten  stärkerer,  Erythrozyten  Verminderung,  Blässe  und  Quellung  der  Erythro- 
zyten, Poikilozytose,  auch  Polychromasie,  Vermehrung  der  Blutplättchen, 
Neigung  zu  Gerinnungsniederschlägen,  Thrombosen,  auf.  Das  wesentlichste 
Symptom  ist  die  starke  Herabsetzung  des  Färbeindex  der  Erythro- 
zyten. Blasse  Farbe  der  Haut  spricht  noch  nicht  für  Anämie,  kann  auch 
vasomotorisch  bedingt  sein  (Sahlis  Pseudoanämie). 

4.  Perniziöse  Anämie,  BlERMERsche  Anämie  (Taf.  I),  tritt  als 
ätiologisch  unbekanntes  primäres  Leiden,  oder  im  Gefolge  von  Elrkrankung 
an  Botriocephalus  latus,  Lues,  im  Puerperium  besonders  im  mittleren  Lebens- 
alter auf.  Klinisch  besteht  hochgradige  Schwäche,  Blässe,  stroh-  bis  zitronen- 
gelbes Aussehen,  Achylie,  Neigung  zu  kapillaren  Blutungen,  besonders  der 
Netzhaut,  dabei  oft  auffallend  guter  Ernährungszustand  (zum  Unterschied 
von  Krebsanämien),  Knochenschmerzen,  Verdauungsstörungen,  meist  Fieber, 
eventuell  nur  zeitweise.  Das  Blutbild  zeigt  hochgradigste  Oligozythämie 
(bis  unter  150  000  im  Kubikmillimeter),  Auftreten  von  Makrozyten,  Poly- 
chromasie, getüpfelten  Erj'throzyten  und  von  Megaloblasten  neben  Nomio- 
blasten,  erhöhten  Färbeindex,  ferner  meist  Leukozytenverminderung  bei 
relativ  viel  Lymphozyten.  Merkwürdig  sind  plötzliche  Besserungen  und  mehr- 
malige Rezidive.  Histologisch  am  wichtigsten  ist  die  hochgradige  Zellverarnmng 
des  Knochenmarks  und  die  Verfettung  der  meisten  Organzellen  und  Eisen- 
ablagerung. Siderose,  in  Leber,  Milz,  Knochenmark  und  anderen  Organen. 
Eine  Ahart  der  typischen  perniziösen  Anämie  ist  die  aplastische  Anämie 
mit  den  höchsten  Graden  der  Erythrozytenverminderung,  aber  meist  ohne 
wesentliche  Gestalts  Veränderungen,  ohne  kernhaltige  Formen  und  mit  fast 
völligem  Verschwinden  der  myeloiden  Zellformen,  daher  absolutem  Vorherrschen 
eventuell    sogiir    leichter    absoluter   Vermehrung    der    kleinen    Lymphozyten. 

Lenkanämie  (Leubei.  Manche  schwen^  Anämien  zeichnen  sich  da- 
durch aus,  daß  die  Leukozyten  ähnliche  qualitative  Veränderungen  wie  bei 
mveloider  I^ukämie  aufweisen,  daher  als  I^eukanämien  bezeichnet  werden. 
Hierzu  sind  besonders  jene  Formen  mit  starker  Vermehrung  der  großen 
mononukleären  Zellen  zu  rechnen.  Sie  können  als  fbergangsformen  zu 
akuter  Leukämie  aufgefaßt   werden. 

Ähnlichen  Blutbefund  bietet  auch  die  Anaeniia  pseudoleucaemica 
infantum.  Dabei  ist  am  auffälligsten  die  enorme  Menge  von  Normoblasten 
und  Megaloblasten  und  allen  möglichen  Zwischenstufen.  Klinisch  besteht 
neben    den    Zeichen    von    Anämie    lieber-   und    hoc*hgnulige   Milzschwellung. 

Die  Kinderanämien  zeichnen  sich  überhaupt  durch  den  leichten 
Cbertritt  kernlialtiger  Erythrozyten  ins  Blut  und  das  häufige  Vorkommen 
von    Milztunioren   aus. 

Lohrhut  h  (Wt  klini<chtMi  Diagnostik.  -^ 


402  Ziegler,  Diagnostik  der  Krankheiten  des  Blutes. 

Hyperglobulie  oder  Polyzythämie. 

Die  Hyperglobulie,  Vermehrung  der  Erythrozyten,  als  typische  Blut- 
erkrankung ist  meist  mit  Milztumor  kombiniert.  Es  kommen  Vennehrungen 
bis  zu  12  Millionen  im  Kubikmillimeter  vor.  Das  Hämoglobin  ist  ebenfalls 
erhöht,  aber  relativ  zur  Er}'throzyten Vermehrung  in  bedeutend  geringerem 
Grade.  Die  Ijeukozyten,  besonders  die  Neutrophilen,  sind  oft  falls  vermehrt, 
die  Vermehrung  kann  aber  auch  fehlen.  Auch  polychromatische  und  kern- 
haltige Erythrozyten  treten  oft  auf.  Klinisch  besteht  meist  zyanoseähnliche, 
hochrote  Farbe  der  Haut,  besonders  des  Gesichts  und  der  Schleimhäute, 
Kopfschmerz,  Schwindel.  Erbrechen,  Schmerzen  in  der  Milzgegend,  häufig 
auch  Blutdruck  Steigerung  und  Albuminurie,  eigenartige  Veränderung  der 
Netzhautarterien.  Die  Ursache  der  krankhaften  Mehrbildung  roter  Blut- 
körperchen ist  unbekannt.  Eine  ähnliche  Vennehrung  sieht  man  auch 
längere  Zeit  nach  Milzexstirpationen. 

Die  Erkrankung  ist  nicht  zu  verwechseln  mit  jenen  Hyperglobulien, 
die  im  Gefolge  von  Stauungen,  Blutein  die  kungen  und  unter  der  Ein- 
wirkung verminderter  Sauerstoff  menge  im  Höhenklima  zur  Beobachtung 
gelangen. 

Die  Leukämien. 

Die  Leukämien  sind  systematische  Erkrankungen  des  lymphatischen 
resp.  myeloiden  Apparates.  Man  unterscheidet  lymphatische  und  myeloide, 
akute  und  chronische  Formen. 

Die  chronische  lymphatische  Leukämie  (Taf.  H)  ist  bedingt 
durch  eine  Hyperplasie  der  gesamten  lymphatischen  Apparate,  insbesondere 
Lymphdrüsen  und  Milz  mit  teil  weiser,  eventuell  hochgradiger  lymphatischer 
Umwandlung  des  Knochenmarks.  Selten  sind  enorme  Milztumoren  ohne 
merkliche  Drüsenschwellungen  oder  lymphatische  Markumwandlung  ohne 
stärkere  Vergrößerung  von  Milz-  und  Lymphdrüsen.  Das  Blut  ist  von  kleinen 
Lymphozyten  überschwemmt,  bis  zu  1  Million  im  Kubikmillimeter,  die  granu- 
lierten Zellen  treten  sehr  stark  an  Zahl  zurück,  unter  ihnen  finden  sich  relativ 
viel  eosinophil  gekörnte  Zellen.  Die  Erythrozyten  sind  unverändert  oder  mehr 
oder  weniger  stark  im  Sinne  der  Anämie  verändert,  Normoblasten  finden 
sich  häufig.  Häufig  finden  sich  leukämische  Infiltrate  der  Haut,  Schleim- 
häute, drüsiger  Organe  (der  Leber  stets),  seltener  der  Netzhaut.  Die 
Krankheit  endet  nach  einigen  Jahren  mit  dem  Tode,  doch  sind  Fälle  bis 
zu  13  Jahren  Dauer  beobachtet;  sie  befällt  das  mittlere  und  hohe  Alter. 
Fieber  wird  häufig  beobachtet. 

Die  chronische  myeloide  Leukämie  (Taf.  H)  ist  gekennzeichnet 
durch  eine  Hyperplasie  des  Markgewebes,  verbunden  mit  myeloider  Um- 
wandlung und  mächtiger  Vergrößerung  der  Milz,  häufig  auch  myeloider 
Umwandlung  von  Lymphdrüsen.  Die  Leber  ist  meist  auch  vergrößert.  Das 
Blut  ist  mit  allen  Formen  myeloider  Zellen,  Myelozyten,  Myeloblasten, 
I^eukozyten,  ferner  reichlichen  Normoblasten,  oft  auch  Megaloblasten  über- 
schwemmt. Auffallend  ist  neben  neutrophilen  Myelozyten  meist  der  Reich- 
tum an  eosinophilen  und  Mastleukozyten  und  -Myelozyten.  Die  Lymphozyten 
treten  stark  an  Zahl  zurück,  brauchen  aber  absolut  nicht  vermindert  zu 
sein,  können  sogar  absolut  vermehrt  sein.  Die  Erythroz\'ten  sind  meist  an 
Zahl  vermindert  anämische  Zeichen  leichter  und  schwerster  Art  konnnen  vor. 

Die  Erkrankung  entwickelt  sich  bchlcicheiul ,  öfters  nach  voraus- 
gegangenen Li fektionsk rankheiten,  Diphtherie,  Scharlach,  Typhus  u.  a.,  auch 
Milztraumen  werden  ätiologi.sch  genannt,  und  befallt  l)esondersi  das  mittlere 
Lebensalter,    selten    Kinder    und    Greise   und    endet    nach    selten    mehr   als 
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5  Jahren  mit  dem  Tode.  Allgemeine  Schwäche,  Beschwerden  von  seiten 
des  Milztumors,  Blässe,  öfters  Fieber  und  Schweiße,  Abmagerung,  Verdauungs- 
störungen, Augen-  und  Gehörsstörungen,  Knochendruckschmerz,  hochgradigster 
Milztumor,  vereinzelte  Lymphdrüsenschwellungen  sind  die  häufigsten  klinischen 
Erscheinungen. 

Die  Zahl  der  Leukozyten  schwankt  sehr,  beträgt  meist  einige  Hundert- 
tausend im  Kubikmillimeter.  Sekundäre  Infektionen  bedingen  oft  vorüber- 
gehend hochgradigen  Rückgang  ihrer  Zahl.  Auftreten  zahlreicher  Myelo- 
blasten deutet  fast  stets  auf  schnelleren   ungünstigen  Verlauf  des  Leidens. 

Die  akuten  Leukämien  sind  nahezu  stets  ausgezeichnet  durch  das 
absolute  oder  relative  Vorherrschen  großer  ungranulierter  Zellen  mit  ent- 
sprechenden Veränderungen  der  blutbildenden  Organe,  insbesondere  von 
Milz  und  Knochenmark.  In  vielen  Fällen  handelt  es  sich  um  myeloide 
Zellen,  eine  Myeloblastenleukämie.  In  anderen  werden  die  Zellen  von 
manchen  den  Keimzentrumszellen  der  LymphfoUikel  gleichgestellt  und  die 
Leukämien  zur  lymphatischen  Form  gerechnet.  Selten  sind  akute  Formen 
mit  Vorherrschen  typischer  kleiner  Lymphozyten.  Der  Milztumor  ist  meist 
mä(%,  Lymphdrüsenschwellungen  können  ganz  fehlen.  Die  Leukozyten- 
zahlen sind  meist  weniger  hoch  als  bei  chronischen  Formen.  Die  Erkrankung 
beginnt  plötzlich  bei  anscheinendem  Wohlbefinden  oder  nach  Art  fieberhafter 
Infektionskrankheiten,  begleitet  auch  solche  öfters,  häufig  sind  initiale  Blutungen 
aus  Nasen-  oder  anderen  Schleimhäuten. 

Das  Chloroni  ist  wahrscheinlich  nur  eine  Abart  typischer  Leukämien, 
und  zwar  der  akuten  I^ukämie.  Es  verläuft  akut  mit  Neigungen  zu  Blu- 
tungen, rasch  fortschreitender  Kachexie  und  Anämie,  Milzschwellung,  wechseln- 
den Lymphdrüsen  seh  wellungen,  starker  Knochenschmerzhaftigkeit.  Auffallend 
und  charakteristisch  sind  auf  dem  Durchschnitt  grünliche  subperiostale 
Wucherungen,  besonders  am  Schädel  der  Orbita,  Wirbelsäule  und  den  Rippen. 
Im  Blute  sieht  man  myeloblastenähn liehe,  selten  kleine  lymphatische  Zellen, 

Die  Pseudoleukämien. 

Unter  diesem  Begriff  werden  Erkrankungen  zusammengefaßt,  die  in- 
sofern leukämischen  Erkrankungen  ähneln,  als  sie  ausgebreitete  Drüsen-  und 
Milzschwellungen  oder  nur  hochgradige  Milztumoren  verursachen,  die  sich 
aber  typisch  durch  das  Fehlen  leukämischer  Blutveränderungen  auszeichnen. 
Sie  umfassen  ätiologisch  ganz  verschiedene  Erkrankungsformen,  die  meist 
entzündlichen  Charakter  tragen. 

Von  diesen  Formen  sind  streng  jene  abzutrennen,  die  typische  leuk- 
ämische Organveränderungen  bedeuten,  ohne  daß  aber  die  Zahl  weißer  Blut- 
zellen wesentlich  vermehrt  wäre.  Dennoch  gestattet  die  den  I^eukämien 
analoge  Blutzelleii Veränderung,  einmal  zugunsten  der  kleinen  Lymphozyten, 
sodann  zugunsten  der  großen  Mononukleären  eventuell  mit  Auftreten  typischer 
Myelozyten  die  Diagnose  zu  stellen.  Sie  werden  als  Aleukämie  (Pappen- 
heim), alcMikäinisolie  Lymphomatosen  (Ti^rk),  echte  Pseudoleukämien  (Pinkus), 
Lymphozytoma tosen   (Naegeli)  bezeichnet. 

EiiK?  (inippe  für  sich  bilden  die  echten  sarkomatösen  Geschwülste, 
die  von  tiner  Lymphdrüsen region,  oft  vom  Mediastinum  oder  der  Tonsille, 
ausgehcMi,  .sieh  oft  fläehenhaft  ausbreiten  und  echte  MetasUisen  machen.  Die 
Lymphdrüsen  können  über  groik»  Bezirke  ergriffen  sein.  Im  Blut  findet 
sich  Verniinderuiiij^  der  Lymphozyten.  Die  Unterscheidung  gegen  die  nächste 
Gruppe  kann  klinisch  sehr  schwierig  sein.  Auch  Drüsenmetastasen  sonstig 
lokalisierter  bösartiger  Geschwülste  können   weite  Ausbreitung  erfahren. 
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Unter  den  Pseudoleukämien  kann  man  eine  Gruppe  mit  vor- 
wiegender Lympbdrüsenerkrankung  und  eine  mit  vorwiegender  Milzerkrankung 
unterscheiden,  doch  pflegt  bei  der  ersten  Gruppe  die  Milz  an  der  Erkrankung 
auch  beteiligt  zu  sein.  Bei  allen  zeigt  sich  die  Erkrankung  des  lympha- 
tischen Gewebes  im  Blute  in  einer  Verminderung  der  Lymphozyten. 

Zur  ersten  Gruppe  gehören: 

1.  Die  generalisierte  Lymphdrüsentuberkulose.  Sie  tritt  in 
der  Form  rasch  verkäsender  Knoten  oder  der  großzelligen  Epitheloidtuberkei 
ohne  Neigung  zu  Verkäsung  oder  in  Form  mehr  indurativer  Entzündung 
auf.  Sie  beschränkt  sich  auch  oft  auf  mehr  oder  weniger  ausgebreitete 
Drüsengruppen,  befällt  aber  auch  nahezu  das  gesamte  lymphatische  System. 
Sie  ist  häufig  mit  Lungentuberkulose  vergesellschaftet.  Fieber  leichten 
Grades  kann  bestehen  oder  fehlen.  Im  Blut  findet  sich  konstant  eine  Ver- 
minderung der  Lymphozyten,  häufig  leukozy totische  Veränderungen,  oft 
leichte  Vermehrung  der  großen  Mononukleären,  selten  Vermehrung  der 
eosinophilen  Ijeukozyten.  Die  Gesamtzahlen  der  weißen  Blutkörperchen 
können  vermehrt  oder  vermindert  sein. 

2.  Ähnlich  lokalisierte  Erkrankung  kann  auch  durch  Syphilis  be- 
dingt sein. 

3.  Die  dritte  Form  ist  ätiologisch  noch  unbekannt.  Sie  wird,  da  sie  auch 
therapeutisch  kaum  beeinflußbar  ist,  nach  operativer  Behandlung  regelmäßig 
rezidiviert,  als  malignes  Lymphom  (HoDGKiNsche  Krankheit)  bezeichnet 
Die  Erkrankung  besteht  in  einer  eigenartigen  entzündlichen  Granulations- 
wucherung des  lymphatischen  Gewebes  mit  Bildung  großer  blasiger  Zellen» 
Riesenzellen  mit  großen  Kernen,  meist  mit  Anhäufung  neutrophiler  oder 
auch  fast  ausschließlich  eosinophiler  Leukozyten.  Sie  kann  in  binde- 
gewebiges kernarmes  Gewebe  übergehen.  Diese  Form  tritt  ebenfalls  lokalisiert,, 
häufig  aber  generalisiert  mit  Milzschwellung  auf,  kann  mit  und  ohne  Fieber, 
häufig  von  remittierendem,  auch  intermittierendem,  eventuell  rekurrierendem 
Typus  (Ebsteins  rekurrierendes  Drüsenfieber)  verlaufen.  Im  Blut  sieht  man 
Verminderung  der  Lymphozyten ,  leukozytotische  Veränderungen ,  oft  mit 
Eosinophilie,  die  großen  Mononukleären  sind  meist  ziemlich  erheblich  ver- 
mehrt Hyper-  und  hypoleukozy  totische  Zahlen  werte  kommen  vor.  Das 
Allgemeinbefinden  kann  lange  kaum  gestört,  oft  aber  rasch  im  Sinne  zu- 
nehmender Kachexie  verändert  sein. 

Zur  zweiten  Gruppe  mit  vorwiegender  Milzbeteiligung  gehören 
unter  Umständen  tuberkulöse  und  syphilitische  Erkrankungen  der  Milz. 
Eine  Entscheidung  über  die  Natur  des  Milztumors  ist  oft  schwer,  da  viele 
Erkrankungen  zu  chronischer  Milzschwellung  z.  B.Khachitis,  Malaria,  Rekurrens 
usw.  führen   können.     Als  besondere  Typen  werden  unterschieden: 

1.  Die  BANTTsche  Krankheit  Sie  ist  ein  chronisches  Leiden,  das 
mit  einem  3  —  5  Jahre  und  mehr  dauerndem  anämischen  Stadium,  in  dem 
sich  der  Milztumor  ausbildet,  beginnt;  dann  folgt  ein  ikterischcs  Stadium 
infolge  zirrhotischer  Erkrankung  der  Leber,  schließlieh  ein  drittes  aszitischea 
Stadium.  Zeitweise  können  Fieber  und  Blutungen  auftreten.  Im  Blut  be- 
stehen die  Zeichen  von  Anämie  und  Leukopenie,  mit  stärkerer  Lympho- 
zyten Verminderung,  häufig  geringer  relativer  Vermehrung  der  Mastzellen. 
Die  Berechtigimg,  die  Erkrankung  von  der  typischen  Leberzirrhose  als 
primäre  Milzerkninkung  abzutrennen,  ist  bestritten. 

2.  Der  Typus  Gaucher  der  Splenomegalie  ist  durch  hochgradigste 
Milztumoren  charakterisiert,  bedingt  durch  (»ine  dem  malignen  Lynijihom  sehr 
ähnliche  Granulationswucherung.  Meist  sind  auch  die  Lymphdrüsen  mehr 
oder  weniger  stark  mit  erkrankt  Im  Blut  besteht  Leukopenie,  seltener  Hyper- 
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leukozy tosen  und  Zeichen  von  Anämie.  Das  Leiden  ist  ausgesprochen 
chronisch,  ergreift  nicht  selten  das  jugendlichste  Alter  und  mehrere  Glieder 
einer  Familie. 

Das  Myelom. 

Das  Myelom  ist  eine  ihrem  Wesen  nach  unklare  Erkrankung  des 
Knochenmarks,  die  vielleicht  zu  den  echten  Geschwülsten  zahlt.  Sie  be- 
steht in  tumorartiger  Wucherung  bald  dieser  bald  jener  Markzellen,  be- 
sonders (los  Rumpf skeletts  älterer  Individuen,  die  zu  Knochen resorption 
und  Spontanfrakturen  führen  kann,  häufig  von  Anämie  und  Fieber  be- 
gleitet ist.  Typische  Blutveränderungen  sind  nicht  beschrieben.  Diagnostisch 
bemerkenswert  ist  das  Auftreten  des  BENCE-JoNEsschen  Eiweißkörpers  im  Urin 
(Kahler). 

Lipämie. 

Die  Lipämie  ist  dadurch  ausgezeichnet,  daß  der  Fettgehalt  des  Blutes 
abnorm  vermehrt  ist.  Das  Blut  kann  dadurch  trüber  und  blässer  werden, 
so  daß  z.  B.  die  Netzhau tgefäße  eigenartige  Veränderung,  Lipaemia  retinalis, 
aufweisen.  Beim  Stehen  einer  lipämischen  Blutprobe  scheidet  sich  Fett  in 
weißlicher  Schicht  an  der  Oberfläche  ab.  Sie  findet  sich  hauptsächlich  bei 
schweren  Formen  von  Diabetes  mellitus,  chronischem  Alkoholismus  und 
akuter  Phosphorvergiftung.  Die  Ursache,  ob  eine  Störung  der  Oxydation  der 
Kohlehydrate  oder  Verschiedenheiten  m  Menge  und  Wirksamkeit  lipolytischer 
Fermenten  wirksam  sind,  ist  zur  Zeit  noch  ungewiß. 

m 

Literatur. 

A,  Pappenheiittf  Redigeur  von  Folia  haematologica  1^04^  Bd.  i  n.  ff.:  Neben  zahl- 
reichen On'irinaiarbeiten  sehr  vollständige  und  gtite  übersieht  über  die  ein- 
schlägige Literatur. 

Arneih,  Diagnose  und   Therapie  der  Anämien.      Wurzburg  1907. 

Ehrlich  und  Lazarus,  Die  Anämie.  Nothnagels  spezielle  Pathologie ^  Bd.  VIII. 
Wien  igoo, 

Ehr/ich,  Lazarus  und  Pinkus,  lA'ukämie^  Pseudolettkämie^  Hämoglobinämie.  Noth- 
nagels spezielle  Pathologie  und  Therapie^  Bd.    VIII.      Wien  igoi, 

Bngel,  I^itfaden  der  klinischen   Untersuchung  des  Blutes.     III.  Aufl.     Berlin  igoS. 

GrawitZf  Klinische  Pathologie  des  Blutes,     III.  Aufl.     Leipzig  1906. 

Ders.y   Ilämatologie  des  praktischen  Arztes.     Leipzig  igoj. 

Helly,  Die  hämopoe tischen  Organe.  Nothnagels  spezielle  Pathologie  und  Therapie^ 
Bd.    VIII,  igoo.     2,  Aufl. 

Jieyer  und  Rieder,  Atlas  der  klinischen  Mikroskopie  des  Blutes.     Leipzig  igoy. 

K.    V.  Müllern,   Grundriß  der  klinischen  Blutuntersuchung,      Wien  igog. 

Naegeli,  Lehrbuch  der  Bltitk rankheiten  und  Blutdiagnostik.     I^'ipzig  igoS. 

Pappenheiin,  Atlas  der  menschlichen  Blutzellen.    Jena  igo$. 

Schleipf  Atlas  der  Blutkrankheiten.     Berlin  igoy. 

Sternberg,  Pathologie  der  Primärerkrankungen  des  lymphatischen  und  hämopoe t ischen 
Apparates  usiv.      Wiesbaden  igo$. 

Türk,    Vorlesungen  über  klinische  Ilämatologie.      Wien  igo4. 

5.  Biologie  des  Blutserums  und  Serodiganostik. 

Allgemeine  Vorbemerkungen.  Der  menschliche  Organismus  ver- 
fügt in  den  gelösten  und  zelligen  Bestandteilen  des  normalen  Blutes  über 
bestimmte  Abwehrvorrichtungen,  welche  ihn  befähigen,  manche  von  außen 
eingedrungene  g(;formte  wie  ungeformte  Schädlichkeiten  zu  vernichten  oder 
unwirksam  zu  inaehen.  BcCHXER  nannte  jene  Stoffe  des  normalen  Serums, 
die  z.  H.  eingedrungene  Bakterien  zu  schädigen  oder  abzutöten  vermögen, 
also  bakterizid  wirken,  Alexine.  Es  sind  Stoffe,  die  durch  Erhitzen  auf 
55^  C  ihre  Wirksamkeit    verlieren,    außerdem    quantitativ   erschöpfbar   sind. 
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Die  bakterientötende  resp.  bakterizide  Wirkunjfr  dieser  Alexinc  läßt  sich 
leicht  demonstrieren,  wenn  man  gegen  Alexine  wenig  widerstandsfähige  Bakterien 
z.  B.  Typhusbazillen  gleichmäßig  in  verflüssigter  57oig<^r  Gelatine  in  einem  Rührchen 
verteilt  und  nach  dem  Erstarren  ca.  5  ccm  des  zu  prüfenden  Blutes  oder  Serumt» 
überschichtet.  Läßt  man  nach  1 — 3  Tagen,  während  deren  das  Röhrchen  im  Eis- 
schrank gehalten  wurde,  die  Typhuskeime  bei  Zimmertemperatur  auswachsen,  so 
bleibt  an  der  oberen  Gelatinegrenze  eine  2 — 4  mm  breite  Schicht  keimfrei  infolge 
der  Diffusion  der  Alexine. 

Tm  die  Alexinwirkung  mehr  quantitativ  zu  bestimmen,  bedient  man  sich  der 
Plattenmethode.  2  ccm  der  Flüssigkeit  werden  in  vei*schiedene  sterile  Reagenzgläser 
verteilt,  zwei  Kcmtrollproben  eine  halbe  Stunde  im  Wasserbad  auf  50—00*^ 
erhitzt,  wodurch  die  Flüssigkeit  inaktiviert  wird.  Sämtlichen  RiJhrchen  wird 
1  Tropfen  einer  verdünnten  24  stündigen  Bouillonkultur  der  betreffenden  Bakterien- 
art zugesetzt.  Mit  einer  Platinöse  werden  gleich  große  Tropfen  der  gut  gemischten 
Proben  entnommen  und  mit  Gelatine  oder  Agar  in  Petrischalen  ausgegossen  und 
die  Zahl  der  aufgegangenen  Kolonien  dann  bestimmt.  Die  Proben  kommen  dann 
in  den  Thermostaten  bei  37**.  Nach  2 — 3,  5—8  und  24  Stunden  werden  nach  vor- 
herigem Schütteln  weitere  Tropfen  zur  Aussaat  entnommen  und  die  Keimzahl  be- 
stimmt. Die  höchste  Keimvermindening  resp.  Alexinwirkung  tritt  gewöhnlich  nach 
6 — 7  Stunden  auf. 

Ein  weiterer  Schutz  ist  durch  die  Fähigkeit  der  Leukozyten  ge- 
geben, Phagozytose  auszuüben,  d.  h.  Bakterien  aufzunehmen  und  zu  ver- 
dauen, eine  Tatsache,  welche  die  Grundlage  der  Lehre  Metsc'hnikoffs  von 
den  Schutzkräften  des  Organismus  bildet. 

Die  größere  oder  geringere  Widerstandsfähigkeit  eines  Indi- 
viduums gegen  eine  Infektion  ist  zu  einem  großen  Teil  durch  jene  indi- 
viduell schwankenden  Kräfte  bedingt.  Dazu  kommt,  daß  der  menschliche 
Organismus  gegen  bestimmte  Krankheitserreger  vollkommen  unempfänglich 
ist.  Man  bezeichnet  dies  als  natürliche  Immunität.  Es  ist  die«  eine 
bislang  noch  unerklärte,  im  ganzen  Tierreich  nachweisbare  Art  und  Rassen- 
eigentümlichkeit,  die  sich  stets  gegen  ganz  bestimmte  Erkrankungen  richtet. 

Abgesehen  von  diesen  natürlichen  Schutzkräften  vermag  der  Organis- 
mus unter  dem  Einfluß  bestimmter  Schädlichkeiten  in  spezifischer  Weise 
gegen  diese  gerichtete  Schutzstoffe,  Antikörper  oder  Immun  Stoffe  zu 
bilden,  welche  auf  kürzere  oder  längere  Dauer  dem  betreffenden  Individuum 
unter  Umständen  eine  Festigkeit  gegen  diese  Schädlichkeit  geben  können. 
Es  kommt  in  diesem  Falle  zu  individuoller  erworbener  Immunität. 
Diese  durch  das  Überstehen  einer  Knuikbeit  erworbene  Festigkeit  kann  auch 
künstlich  erzeugt  werden,  dadurch,  daß  man  das  Individuum  einer  vorüber- 
gehenden leichten,  nicht  tödlichen  Erkrankung  aussetzt.  Man  nennt  diese 
Art  der  Immunisierung  aktive  Immunisierung.  Sie  ist  quantitativ  be- 
stimmbar nach  dem  Grad,  in  dem  die  minimale  tödliche  Dosis  einer  Bak- 
terienart für  die  betreffenden  Tierspezies  sich  in  die  Höhe  treiben  läßt.  Sie 
entwickelt  sich  langsam  bis  zur  sichtbaren  Wirkung,  steigt  langsam  bis  zu 
einer  gewissen  Höbe  und  klingt  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  wieder  ab. 
In  Ausnahmefällen  kann  aber  auch  bei  natürlicher  wie  künstlicher  Erkrankung 
eine  Steigerung  der  Empfänglichkeit,  eine  Überempfindlichkeit,  eintreten. 

Wird  das  aktiv  gewonnene  Immunserum  einem  zweiten  Individuum 
einverleibt,  so  kann  man  sofort  eine  allerdings  nur  kurze  Zeit  andauernde, 
je  nach  der  Wertigkeit  der  Schutzkraft  des  Serums  wechselnde  Schutz- 
wirkung gegen  die  betreffende  Erkrankung,  in  spezifischer  Weise  aber  nur 
gegen  diese  Erkrankung,  ausüben.  Man  nennt  diese  Art  der  Inmumisiorung, 
wie  sie  z.  B.  bei  der  Diphtherie  in  Anwendung  gelangt,  die  passive  Im- 
munisierung. 

Die  erworbene  antibakterielle  Immunität  erweist  sich  entweder  als 
Infektionsfestigkeit,   d.  h.  als  Schutz  gegen  die   bestimmten  Infektions* 
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erreger  (bakterizide  Substanzen)  oder  als  Giftfestigkeit,  die  zur  Bildung 
von  Gegenstoffen  gegen  die  giftigen  Bakterienprodukte,  von  antitoxischen 
Substanzen,  führt.  Man  kann  ferner  auch  Immunkörper  gegen  nicht 
bakterielle  chemische  Stoffe  und  selbst  gegen  beliebige  verschieden- 
artige Zellarten,  welche  als  Zytotoxine  (Metsciinikoff)  bezeichnet  werden, 
erzeugen.  Ebenso  gibt  es  Antikörper  gegen  Fermente,  gegen  art-  und 
selbst  körperfremdes  Eiweiß,  Albumosen  und  Peptone. 

Jede  der  genannten  Substanzen,  welche  dem  Tierkörper  einverleibt  zur 
Bildung  von  Gegenstoffen  Veranlassung  gibt,  wird  nach  Kraus  als  Antigen 
bezeichnet.  Jeder  Antikörper  ist  streng  spezifisch,  d.  h.  nur  gegen  sein 
spezifisches  Antigen  gerichtet. 

Der  Vorgang  der  Antikörperbildung  hat  im  wesentlichen  durch  Ehrliohs 
Untersuchungen  und  Erklärungen  eine  theoretische  Grundlage  erhalten. 

EHRLICH»  Seitenkettentheorie. 

Nach  Ehrlich  ist  das  Protoplasma  der  Körperzellen  so  zusammen- 
gesetzt, daß  es  vergleichbar  der  Konstitution  der  Benzolkörper  aus 
einem  Leistungskern  und  verschiedenen  Seitenketten  oder  Re- 
zeptoren besteht  Diese  Seitenketten  besitzen  wieder  besondere  bin- 
dende oder  haptophore  Gruppen,  wodurch  sie  z.  B.  bestimmte  Mole- 
küle der  Nahrungsstolfe  an  die  Zelle  zu  binden  vermögen,  also  geeignet 
sind,  dadurch  den  Stolfumsatz  der  Zelle  zu  regeln,  eventuell  auch  durch 
Abstoßung  solcher  Seitenketten  Stoffe  abzugeben. 

Diese  physiologischen  Vorgänge  finden  nun  bei  der  Bildung  der 
Schutzstoffe  unter  pathologischen  Bedingungen  ihre  Analoga.  Schädigung 
einer  Körperzelle  durch  ein  Zellgift  setzt  voraus,  daß  dieses  durch  eine 
Seitenkette  mit  spezifisch  bindender  Gruppe  an  die  betreffende  Zelle 
gebunden  wurde.  Fehlen  spezifisch  bindende  Gruppen,  so  ist  die  Zelle 
natürlich  immun  gegen  die  betreffende  Schädlichkeit,  vermag  sie  alle 
Rezeptoren  zu  besetzen,  so  erliegt  die  Zelle  der  Schädigung.  Wird 
dagegen  nur  ein  Bruchteil  besetzt  und  damit  der  Zelle  entzogen,  so 
sucht  die  Zelle  den  Defekt  durch  Regeneration,  Bildung  neuer  Seiten- 
ketten mit  der  gleichen  spezifischen  Bindungskraft,  zu  decken.  Da 
wie  bei  jedem  Regenerationsprozeß  diese  Neuproduktion  im  Über- 
schuß vor  sich  geht,  vermag  die  Zelle  den  Überschuß  nicht  festzu- 
halten und  stößt  die  übermäßig  gebildeten  Seitenketten  ab.  Dadurch 
sind  nun  Körper  mit  spezifischer  Bindungskraft  frei  geworden,  die  fern 
von  dem  Leistungskern  der  Zelle  die  betreffenden  schädlichen  Sub- 
stanzen zu  binden  vermögen.  Die  Zelle  selbst  wird  dadurch  aber 
gegen  die  Schädlichkeit  geschützt,  die  freien  Rezeptoren  wirken  als 
Antikörper,  als  Schutz-  oder  Immunkörper,  und  zwar  durch  die  gleiche 
Eigenschaft,  die,  solange  die  Gruppe  an  den  Leistungskern  der  Zelle 
gebunden  war,  die  Schädigung  der  Zelle  vermittelte.  Der  ganze  Vor- 
gang der  Zcllschädigung  wie  der  Bildung  der  Antikörper  geschieht  also 
nach  dem  Vorbild  einer  chemischen  Bindung.  Der  Gehalt  an  spezifisch 
bindenden  Gruppen  der  einzelnen  Zellen  kann  ein  sehr  verschiedener 
sein.  Die  Bindung  an  die  schädliche  Substanz  geschieht  niclit  direkt^ 
sondern  an  eine  haptophore  bindende  Gruppe  dieser  Substanz,  die  dann 
erst  die  zweite,  die  Funktionsgruppe,  in  Wirksamkeit  treten  läßt. 

Die  Art  und  Weise  der  Wirkung  der  verschiedenen  Schutzstoffe 
ist  eine  verscliiedene,  mehr  oder  weniger  komplizierte,  wie  ein  kurzer 
Überblick  über  die  hauptsächlichsten  Schutzstoffe  ergibt. 
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Die  Antitoxine  sind  immunisatorisch  entstandene  Substanzen, 
welche  als  spezifische  Antigene  lösliche  Toxine  von  Bakterien,  pflanz- 
liche und  tierische  (lifte  besitzen  und  sie  erst  locker,  dann  fest  zu 
binden  und  unschädlich  zu  machen  vermögen.  Sie  werden  durch  Er- 
hitzen auf  70—80^  nicht  zerstört  Ähnliche  Körper  sind  auch  die  Anti- 
fermente.  Therapeutisch  finden  die  Antitoxine  gegen  Diphtherie  und 
Tetauustoxin  Anwendung.  Sie  verbinden  sich  mit  der  haptophoren  Gruppe 
des  Toxins  und  verhindern  so  die  Wirkung  der  toxophoren  Gruppe  des 
Toxins  auf  die  Körperzellen.  Der  toxophoren  Gruppe  beraubte  Toxine 
werden  Toxoide  genannt^  auch  sie  vermögen  Antikörperbildung  hervor- 
zurufen. Als  Antitoxin  resp.  Immunisierungseinheit  bezeichnet  man 
diejenige  Antitoxinmenge,  welche  eben  die  100  fache  tödliche  Minimal- 
dosis des  Toxins  zu  neutralisieren  vermag. 

Die  Antitoxine  worden,  wie  die  Antifermente,  da  sie  nur  eine  bindende 
Gruppe  besitzen,  von  Ehruch  als  Haptine  1.  Ordnung  bezeichnet. 

Haptine  2.  Ordnung  sind  die  Agglutinine  und  Präzipitine,  da  sie 
zwei  bindende  Gruppen,  eine  für  die  agglutinierende  und  präzipitierende  und 
eine  für  die  agglutinable  und  prazipitable  Substanz  besitzen. 

Haptine  3.  Ordnung  sind  die  sog.  Ambozeptoren  mit  einer  bin- 
denden Gruppe  für  das  Antigen  und  einer  für  das  Komplement. 

Die  antibakteriellen  Schutzkräfte,  gelöste  bakterizide  Sub- 
stanzen und  Phagozyten,  wirken  nicht  direkt  auf  die  Bakterien,  sondern 
durch  Vermittlung  von  Substanzen,  welche  diese  Kräfte  m  spezifischer 
Weise  auf  den  bestimmten  Krankheitserreger  zur  Wirkung  gelangen 
lassen,  d.  h.  sowohl  zu  den  Bakterien  als  zum  wirksamen  Faktor,  dem 
EHRLiCHschen  Komplement,  Bordets  Substance  bactericide,  Metsch- 
NiKOFFs  Zytase,  Buchners  Alexin,  und  zu  den  Leukozyten  spezifische 
Bindungskraft  besitzen.  Es  sind  die  EHRLiCHschcn  Ambozeptoren 
(Bordets  Substance  sensibilatorice)  und  Neüfelds  bakteriotrope 
Substanzen  (Wrights  Opsonine).  Dazu  kommen  noch  Substanzen, 
welche  die  Fähigkeit  haben,  Bakterien  zusammenzuklumpen,  die  Agglu- 
tinine, und  Körper,  welche  jenen  Substanzen  aufs  nächste  verwandt 
sind  und  gelöste  Bakteriensubstanzen  zur  Ausfällung  bringen,  die 
Präzipitine. 

Die  Bakteriolysine  gehören  zu  den  wichtigsten  Schutzstoffen. 
Sie  bewirken  sog.  Granulabildung  und  Auflösung  der  Bakterien.  Das 
spezifische  immunisatorisch  entstandene  Prinzip  ist  der  Ambozeptor, 
eine  thermostabile  durch  Erhitzen  auf  60^  nicht  zerstörbare  Substanz. 
Eine  bindende  Gruppe,  die  zytophile,  stellt  die  Verbindung  zum 
Bakterium,  eine  zweite,  die  Komplementophile,  die  zum  Komplement 
her.  So  gelangt  die  Wirkung  des  Komplements  an  die  Bakterienzelle. 
Das  Komplement  ist  ein  normaler  Bestandteil  des  Blutserums  und 
nicht  spezifischer  Natur,  ist  thermolabil,  d.  h.  durch  Erhitzen  auf  56^ 
zerstörbar.  Zerstörung  des  Komplements  macht  das  Serum  inaktiv,  Zu- 
führung von  Komplement  durch  Zusatz  von  normalem  Serum  reaktiviert 
es  wieder.  Die  Bakteriolyse  spielt  hauptsächlich  bei  der  Cholera-  und 
Typhuserkrankung  eine  Rolle. 

Die  Bakteriotropine  oder  Opsonine  entstehen  unter  dem  Einfluß 
von  Bakterien,  können  durch  Behandlung  mit  abgetöteten  Bakterien- 
kulturcn  künstlich  erzeugt  werden.  Sie  bewirken  in  ganz  spezifischer 
Weise  gewissermaßen  eine  Umstimmung  der  Leukozyten,  so  daß  Bakterien, 
die  vorher  nicht  phagozytabel  waren,  nun  von  den  Leukozyten  aufge- 


Biologie  des  Blutserums  und  Serodiagnostik  409 

nomnien  werden  können.  Die  spezifische  Bindungskraft  erstreckt  sich 
nur  auf  die  bestimmten  Bakterien  und  belegt  nach  Neufeld  wahr- 
scheinlich die  die  Virulenz  bedingenden  Gruppen  der  Bakterien.  Sie 
sind  wahrscheinlich  identisch  mit  den  BAiLschen  Antiaggressinen. 
—  Die  Aggressine  stellen  nämlich  nach  Bail  ungiftige  Bakterien- 
produkte dar,  die  „untertödliche"  Dosen  des  betreffenden  Infektionserregers 
tödlich  zu  machen  vermögen.  —  Die  Phagozytoso  selbst  ist  wie  die 
Komplementwirkung  ein  nichtspezifischer  Vorgang.  Der  bakteriotrope 
Immunkörper  wird  durch  Erhitzen  auf  60— 62  <^  nicht  zerstört.  Bakterio- 
tropine  sind  vermindert  bei  bestehender,  vorübergehend  vermehrt  nach 
überstandener  Infektion,  deutlich  vermehrt  bei  Behandlung  mit  abge- 
töteten Kulturen  des  betreifenden  Infektionserregers. 

Die  in  geringer  Menge  im  normalen  Serum  vorhandenen  Opsonine 
sind  wahrscheinlich  nicht  mit  den  immunisatorisch  erzeugten  identisch. 

Die  Agglutinine  bewirken  Immobilisierung  und  Agglomerierung 
der  Bakterien,  sie  entstehen  in  spezifischer  Weise  unter  dem  Einfluß 
bestimmter  Bakterien.  Die  spezifische,  d.  h.  die  agglutinierende 
Substanz  besitzt  eine  spezifisch  bindende  Gruppe  zu  den  Bakterien, 
die  zymophore  Gruppe,  und  eine  agglutinophore,  die  Agglutination 
bewirkende  Gruppe.  Diese  kann  durch  Erhitzen  auf  50—60®  oder 
durch  Säuren  zerstört  werden,  so  daß  die  resistentere  zymophore  Gruppe 
übrig  bleibt.  Diese  Körper  nennt  man  Agglutinoide.  Sie  können  durch 
Zusatz  normalen  Serums  nicht  aktiviert  werden.  Die  Baltteriensubstanz, 
an  welche  sich  das  Agglutiuin  bindet,  ist  die  agglutinable  Substanz, 
die  sowohl  lebenden  wie  abgetöteten  oder  zertrümmerten  Bakterien  zu- 
kommt und  ei-st  bei  Erhitzen  über  70®  zerstört  werden  kann.  Die 
Agglutinierbarkeit  der  Bakterien  schwankt  je  nach  ihren  Ernährungs- 
und Entwicklungsbedingungen,  frisch  aus  dem  Tierkörper  stammende 
Bakterien  sind  oft  nicht  oder  schwach  agglutinabel.  Besonders  deutlich 
ist  das  Agglutinationsphänomen  meist  bei  Cholera,  Typhus,  Paratyphus, 
Ruhr,  epidemischer  Zerebrospinalmeningitis  und  verwandten  Erkrankungen, 
gering  oder  nicht  vorhanden  bei  Tuberkulose,  Diphtherie,  Eiterkokken 
und  Milzbrand.  Auch  das  normale  Serum  enthält  geringe  Mengen 
agglutinierender  Substanzen. 

Agglutinierende  Sera  enthalten  meist  auch  Substanzen,  die  mit 
bakterienfreien  Filtraten  spezifische  Niederschläge  erzeugen,  sog.  Prä- 
zipitine. Zusammensetzung  und  Verhältnis  von  präzipitierender 
und  präzipitabler  Substanz  entspricht  den  Verhältnissen  bei  der  Agglu- 
tination. Präzipitinoide  entstehen  durch  Zerstören  der  thermolabi- 
leren  spezijRsch  präzipitierenden  Gruppe. 

Agglutination  und  Präzipitation  sind  demnach  verwandte  Prozesse. 
Sie  sind  hauptsächlich  diagnostisch  von  Bedeutung. 

Von  Immunstoffen  gegenüber  nicht  bakteriellen  Stoffen  sind  wichtig 
die  Aiitifermente  gegen  tryptische,  proteolytische  und  andere  Fer- 
mente, ähnlich  den  Antitoxinen  wirksame  Substanzen,  ferner  die  Hämo- 
lysine, die  durch  das  Zusammenwirken  eines  spezifischen  hämolytischen 
Immunkörpers,  des  Ambozeptors,  mit  dem  Komplement  zustande  kommen 
und  sowohl  gegen  fremde  Blutkörperchen  als  Heterolysine,  als  auch 
gegen  ailgleiche  Blutkörperchen  als  Isolysine  immunisatorisch  erzeugt 
werden  können,  und  schließlich  die  verschiedenen  Eiweißpräzipitiiie, 
die  gegen  Eiweiß  verschiedener  Tierrassen  und  selbst  von  verschie- 
denen Individuen  gleicher  Rasse  spezifische  Niederschläge  zu  erzeugen 
vermögen. 
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Die  Komplementbindung  besteht  darin,  daß  jede  Vereinigung 
eines  Antigens,  das  zur  Bildung  von  spezifischen  Antikörpern,  d.  h.  von 
Ambozeptoren,  Veranlassung  gibt,  mit  seinem  spezifischen  Ambozeptor 
Komplement  zu  binden  vermag,  so  daß  das  betreifende  Serum  nun 
nicht  mehr  imstande  ist,  inaktiviertes,  z.  B.  hämolytisches  Serum  zu 
reaktivieren.  Die  Ilämolyse  bleibt  also  aus,  weil  das  zugesetzte  Serum 
eben  nicht  freies,  sondern  an  die  Vereinigung  von  Antigen  und  Ambo- 
zeptor gebundenes  Komplement  besitzt.  Normales  Serum  mit  freiem 
Komplement  würde  dagegen  die  Hämolyse  prompt  eintreten  lassen. 
Die  Bindung  tritt  sowohl  bei  bakteriellen  wie  nicht  bakteriellen  Immun- 
körpern und  Antigenen  ein,  ist  aber  in  jedem  Falle  nur  möglich  bei 
Zusammentritt  spezifischer  Antigene  und  Immunkörper. 

Alle  die  genannten  Schutzstoffe  lassen  sich  nicht  nur  künstlich 
immunisatorisch  erzeugen,  treten  vielmehr  auch  unter  dem  Einfluß  spe- 
zifischer Krankheitserreger  im  Organismus  auf.  Ihre  strenge  Spezifität 
bedingt  es,  daß  aus  ihrem  Vorhandensein  oder  Fehlen  bestimmte  auf 
spezifische  bestehende  oder  abgelaufene  Infektionen  deutende  Schluß- 
folgerungen gezogen  werden  können,  oder  sie  gestattet  die  Identität 
von  Bakterien  oder  gelösten  Stoffen  mit  bekannten  Bakterien  oder 
Stoffen,  z.  B.  Eiweißarten,  festzustellen.  Da  aber  das  normale  Serum 
meist  auch  einen  geringen  Gehalt  ähnlich  wirkender  Substanzen  auf- 
weist, ist  meist  nur  durch  starke  quantitative  Unterschiede  die  Spezifi- 
tät der  betreffenden  Reaktionen  erweisbar,  diagnostische  Schlußfolge- 
rungen also  nur  aus  quantitativen  Analysen  möglich. 

Die  Prinzipien  der  Methodik  der  gebräuchlichsten  serodiagnostischen 
Reaktionen  sind  im  folgenden  kurz  zusammengestellt. 

Methodik  der  gebräuchlichsten  Immunitatsreaktionen. 

Die  Agglutinationsprobe  dient  erstlich  zur  Erkennung  und  Iso- 
lierung einer  Bakterienart     Dazu  ist  erforderlich: 

1.  Ein  hochwertiges  gegen  die  gesuchte  Bakterienart  spezifisches 
Immunseruni.  Man  erhält  es  durch  mehrmalige,  mit  siebenlägigen  Pausen 
wie<lerholte,  intravenöse  oder  intraperitoneale  Injektion  von  durch  Erwärmen 
auf  60^  abgetöteten  Bakterien.  Es  kann  eventuell  im  getrockneten  Zustand 
in  Glasröhrchen  aufbewahrt  werden. 

2.  Eine  gleichmäßige  Verteilung  des  zu  prüfenden  Bakteriums 
in  einem  flüssigen  Nährboden,  entweder  eine  24 stündige  Bouillonkultur 
oder  in  Bouillon  verriebene  Agarkultur  (verreiben  an  der  Berührungsstelle 
von  Flüssigkeit  und  Glaswand  des  schräg  gehaltenen  Reagenzglases). 

Von  dem  Immunserum  werden  Verdünnungen  1:50 — 100 — 500 
bis  1000 — 2000  in  physiologischer  Kochsalzlösung  vermittels  Mischpipetten ^ 
die  in  Zehntel-  und  Hundertstelgrade  geteilt  sind,  durch  Verdünnung  des 
Serums  oder  Weiter  Verdünnung  der  Verdünnungen  1:50  und  1:100  her- 
gestellt Gleiche  Mengen,  1  ccm,  werden  in  kleine  Reagenzgläser  mit 
gleichen  Mengen  der  Bakterienemulsion  zusammengebracht  und  2  Stunden 
in  den  Brutschrank  bei  37^  gestellt.  Positive  Reaktion  ist  durch  Bildung 
von  Häufchen,  die  bald  zu  Boden  sinken,  und  Klärung  der  überstehenden 
Flüssigkeit  gekennzeichnet 

Zur  Kontrolle  mischt  man  in  einem  Röbrclien  die  gleiche  Bakterien- 
menge mit  Kochsalzlösung.  Häufchen bildung  zeigt  soir.  Spontanagglutination 
an  und  kennzeichnet  den  Bakterienstamm  als  zu  dieser  IMifung  ungeeignet. 
Eine  weitere  Probe  dient  zur  Kontrolle  der  Agglutinationskraft  des  Serums,, 
indem  man  die  stärkste  angewandte  Verdünnung  <les  Senmis  mit  einem 
homologen  Bakterien  stanmi  prüft 
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Probe  im  hängenden  Tropfen.  Zur  rascheren  Prüfung  kann  man  mit  der 
PlatinOse  einen  Tropfen  von  Serum  Verdünnungen  bis  mindestens  1 :  100  auf  Deck- 
gläschen bringen,  mischt  damit  mit  der  Platinnadel  etwas  Material  von  der  zu 
prüfenden  Kultur  und  verreibt  zu  einer  gleichmäßigen  Emulsion.  Hierauf  deckt 
man  einen  hohlgeschliffenen  Objektträger,  dessen  Höhlung  mit  Vaseline  umrandet 
ist,  80  über  das  Deckgläschen,  daß  der  Tropfen  in  die  Höhlung  zu  liegen,  der 
Rand  auf  die  Vaseline  zu  liegen  kommt,  dreht  das  Ganze  rasch  um  und  untersucht 
mit  schwacher  Vergrößerung.  Kömchen-  und  Klumpenbildung  im  ganzen  Tropfen 
beweist  positive  Reaktion,  Auftreten  nur  am  Rande  ist  nicht  als  positiv  zu  be- 
zeichnen.   Die  Kon  trollproben  entsprechen  den  obigen. 

Die  Agglutination  kann  auch  zum  Nachweis  spezifischer  Agglu- 
tinine  im  Krankenserum  verwandt  werden.     Man  gebraucht  dazu: 

1.  Eine  Aufschwemmung  eventuell  abgetöteter  24stündiger 
Kultur  in  Bouillon  oder  Kochsalzlösung  derjenigen  Bakterienart,  auf  deren 
spezifisches  Agglutinin  man  untersuchen  will. 

2.  Patientenserum.  Dieses  wird  in  kleinen  Reagenzröhrchen  derart 
verdünnt,  daß  man  zunächst  in  alle  0,5  ccm  Kochsalzlösung  füllt,  dann  in 
Nr.  1  und  2  je  0,5  ccm  des  10  fach  verdünnten  Serums,  in  Nr.  3  0,5  ccm 
des  gemischten  Inhalts  von  Nr.  2  usf.,  so  daß  man  Verdünnungen  1 :  10 : 
20:40  usf.  erhält;  ein  Röhrchen  bleibt  leer. 

Zu  jedem  Röhrchen  werden  nun  0,5  ccm  Bakterienaufschwemmung 
gesetzt  und  auf  1  ccm  mit  NaCl-Lösung  aufgefüllt.  Das  weitere  Verfahren, 
auch  die  Kon  troll  proben  entsprechen  dem  oben  gesagten. 

Für  Typhus  und  Paratyphusbazillen  kann  man  sich  des  Diagnosti- 
kunis von  FiCKER  mit  abgetöteter  Bakterienemulsion  bedienen,  dessen  Re- 
aktion nach  höchstens  24  Stunden  vollendet  sein  soll. 

Verdünnung  von  1 :  50  gilt  für  Typhus  als  positiv,  bei  ikterischem 
Serum  1 :  100.  Die  Untersuchung  kann  auch  hier  im  hängenden  Tropfen 
bei  Serumverdünnungen  von  1 :  25,  1 :  50  und  1 :  100  vorgenommen  werden. 
Vorgehen  und  Kontrollen  entsprechen  obigem  Verfahren. 

Die  Verdünnung  im  Reagenzglas  mit  Mischpipetten  ist  der  Verdünnung 
mittels  eines  Tropfens  Serum  -4-  entsprechender  Tropfenzahl  der  Verdünnungs- 
flüssigkeit mit  der  Platinöse  auf  dem  Uhrschälchen  vorzuziehen.  Die  Serum- 
verdünnung, bei  der  innerhalb  2  Stunden  im  Brutschrank  noch  vollkommene 
Agglutination  eintritt,  ergibt  den  sog.  Agglutinationstiter. 

Verwandte  Bakterienarten  zeigen  oft  sog.  Gruppenagglutination. 
Ihr  Titer  bleibt  aber  stets  weit  hinter  dem  des  spezifischen  Serums  zurück. 
Normales  Serum  besitzt  nur  geringe  Agglutinationskraft.  Die  Spezifizität  der 
Reaktion  liegt  also  in  dem  bedeutenden  quantitativen  Ausschlag  zugunsten 
des  für  die  bestimmte  Bakterienart  spezifischen  Serums. 

Bei  Typhus  kann  die  Probe  in  den  ersten  Tagen  versagen,  dagegen 
noch  Monate  lang  nach  Überstehen  der  Krankheit,  besonders  bei  sog. 
Bazillenträgern,  positiv  sein. 

Die  Präzipitinreaktion  wird  hauptsächlich  zur  Unterscheidung  verschie- 
dener Eiweißarten  angewandt.  Die  UHLENHUTHsche  Methode  zur  Unter- 
scheidung von  Menschen-  und  Tierbluteiweiß  besteht  darin,  daß  die 
zu  untersuchende  Blutspur  in  physiologischer  Kochsalzlösung  gelöst  wird. 
2  ccm  der  klaren  eventuell  filtrierten  Lösung  werden  mit  0,1  ccm  Immun- 
serum in  kleinen  Reagenzröhrchen  versetzt.  Durch  intravenöse  und  intra- 
peritoneale Behandlung  von  Meerschweinchen  stellt  man  sich  Immunsera 
gegen  mehrere  in  Betracht  kommende  Blutsera  her.  Das  Immunserum  muß 
klar  und  hochwertig  sein.  Bei  positiver  Reaktion  zeigt  sich  nach  1  bis 
2  Minuten  eine  hauchartige  Trübung,  nach  10  Minuten  ein  deutlicher  Boden- 
satz. Zur  Kontrolle  prüft  man  die  Spezifizität  des  Immunserums  gegen 
seine  homologe  Eiweißart,  auf  die  man  speziell  untersuchen  will,  prüft  ferner 
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gegen  Kochsalzlösung  allein  und  gegen  andere  Blutarten,  indem  man  0,1  ccm 
Immunserum  zu  2  ccm  der  Eiweiß-  resp.  Kochsalzlösungen  setzt,  und  überzeugt 
sich  schließlich,  ob  die  zu  prüfende  Lösung  nicht  spontan  einen  Niederschlag  gibt. 

Sehr  nahe  verwandte  Tierarten  geben  heterologe  aber  quantitativ  ge- 
ringere Trübungen.  Jede  eiweißhaltige  Flüssigkeit  des  betreffenden  Indivi- 
duums gibt  die  gleiche  spezifische  Reaktion,  z.  B.  auch  eiweißhaltiger  Urin. 

Die  Bakteriolysinreaktion  dient  hauptsächlich  zur  Identifizierung 
von  Bakterienstammen,  besonders  von  cholera-  und  typhusverdächtigen  Stämmen 
und  zwar  nach  der  Methodik  des  sog.  PFEiFFERschen  Versuchs. 

Man  bereitet  sich  dazu  hochwertiges  Kaninchenimmunserum 
mit  der  Bakterienart,  auf  die  man  prüfen  will,  und  stellt  verschiedene  Ver- 
dünnungen her.  In  je  2  ccm  der  Verdünnungen  verreibt  man  einen  Teil 
der  zu  untersuchenden  Bakterien kultur,  so  daß  auf  1  ccm  Flüssigkeit 
die  10  fache  tödliche  Minimaldosis  für  ein  Meerschweinchen  von  250  g  bei 
intraperitonealer  Verabreichung  kommt.  1  ccm  der  Aufschwemmung  wird 
einem  Meerschweinchen  in  die  Bauchhöhle  injiziert.  Zur  Kontrolle 
injiziert  man  die  gleiche  Menge  einer  Aufschwemmung  der  Bakterien  in 
Normalserum,  ferner  Aufschwemmungen  verschiedener  anderer  nicht  homologer 
Bakterien  mit  dem  Immunserum,  schließlich  Bakterien  ohne  Serumzusatz. 
Bei  positivem  Ausfall  der  Reaktion  geben  die  Bakterien  in  der  Bauchhöhle 
mit  ihrem  Immunserum  vermengt  durch  Granulabildung  und  Bakteriolyse 
zugrunde,  das  Tier  bleibt  am  Leben,  während  in  den  Kon  troll  versuchen  das 
Tier  der  Infektion  erliegt.  Granulabildung  und  Bakteriolyse  kann  man 
dadurch  beobachten,  daß  man  20  Minuten  resp.  1  Stunde  nach  der  In- 
jektion mittels  fein  ausgezogener  Glaeröhrchen  Peritonealflüssigkeit  aus  der 
Umgebung  des  Einstichs  entnimmt  und  im  hängenden  Tropfen  untersucht 
In  gleicher  Weise  ist  in  den  Kontrollen  gutes  Wachstum  eventuell  gute 
Beweglichkeit  zu  konstatieren. 

Die  Methode  kann  nach  Stern  und  Körte  auch  so  angewandt  werden, 
daß  man  mit  Hilfe  einer  bestimmten  Bakterienart  ein  Krankenserum  auf 
den  Gehalt  an  spezifischen  Bakteriolysinen  untersucht,  um  daraus  Rückschlüsse 
auf  die  vorausgegangene  Erkrankung  zu  ziehen. 

Die  Bestimmung  des  opsonischen  Index  wird  verwendet  zur  Diagnose 
einer  bestehenden  oder  einer  überstandenen  Infektion. 

Zur  Reaktion  ist  nach  Wrioht  normales  menschliches  Serum, 
Patientenserum,  gewaschene  Blutkörperchen  und  die  Bakterien  kultur  in 
gleichmäßiger  Emulsion  erforderlich. 

Gewaschene  Blutkörperchen  erhält  man,  indem  man  einige  Blutstropfen 
in  einem  Glasröhrchen,  das  zu  -/«  niit  l,5%iger  Lösung  von  Natrium  citricum  gefüllt 
ist,  auffänjjt,  mischt  und  die  Blutkör])erchcn  ahzentrifugiert.  Die  Flüssigkeit  wird 
abgegossen  und  durch  physiologische  Kochsalzlösung  ersetzt;  dann  nochmals  ge- 
mischt und  zentrifugiert  Die  Kochsalzlösung  wird  zum  größten  Teil  entfernt  und 
die  Blutkörperchen  im  Rest  gleichmäßig  durch  Schütteln  verteilt. 

Die  Bakterie nemulsion  wird  so  hergestellt,  daß  eine  Öse  von  gramposi- 
tiven Kokken  24  stündiger  Kultur  in  physiologischer  Kochsalzlösung,  von  gramnega- 
tiven Bakterien  lOstüiidiger  Kulturen  in  l,5%iger  Kochsalzlösung,  hei  Tuberkel- 
bazillen abgetötete  getrockn(»te  Bazillen  in  l,5%iger  Kochsalzlösung  (in  einem  Achat- 
mörser zerrieben  unter  tropfen  weisem  Zusjitz  von  Kochsalzlösung  nach  einstündiger 
Sterilisierung  bei  60'*)  gleichmäßig  verteilt  werden,  so  daß  ungefähr  auf  ein  rotes 
Blutkörperchen  des  nonnalen  Blutes  2  Bakterien  kommen. 

Mit  einer  fein  ausgezogenen  Glaskapillare  zieht  man  nun  bis  zu  einer 
eingeritzten  Marke  Krankenserum,  dann  etwas  Luft,  dann  wieder  bis  zur 
Marke  Blutaufschwemmung  mit  den  Leukozyten,  dann  wieder  etwas  Luft 
und  wieder  bis  zur  Marke  Bakterienaufschwenmuing  ein.  Das  Ganze  wird 
gegen  einen  Objektträger  ausgeblasen,  gemischt,  mehrmals  wieder  eingesogen 
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und  ausgeblasen,  dann  aufgesogen,  das  eine  Ende  der  Kapillare  zugeschmolzen, 
diese  mit  Inhalt  auf  20 — 30  Minuten  in  den  Brutschrank  bei  37®  gebracht. 
Dann  bricht  man  das  zugeschmolzene  Ende  ab,  bringt  einen  Tropfen  der  Mischung 
auf  einen  Objektträger,  streicht  ihn  mit  Hilfe  eines  Deckgläsebens  gleichmäßig 
aus,  fixiert  und  färbt  mit  Methylenblau  oder  nach  May-Grünwald  oder  nach 
Ziel-Neelson.     Eine   Kontrolle  wird   mit  normalem  Serum  angestellt 

Im  gefärbten  Präparat  werden  mindestens  100  Leukozyten  untersucht 
und  die  Durchschnittszahl  der  phagozytierten  Bakterien,  d.  h.  die  phago- 
cytische  Zahl  festgestellt.  Diese  Zahl  geteilt  durch  die  phagocy tische  Zahl 
des  normalen  Serums  ergibt  den  opsonischen  Index  des  betreffenden  Kranken. 
Nonnale  phagozytische  Zahl  gegenüber  einem  bestimmten  Bakterium  spricht 
gegen  Infektion  durch  dieses  Bakterium,  verminderte  Zahl  für  die  bestehende, 
vermehrte  Zahl  für  überstandene  Infektion  oder  eventuell  für  die  Wirkung  künst- 
licher Impfung  mit  den  betreffenden  abgetöteten  Bakterien,  z.  B.  Typhusbazillen. 

Die  Methode  der  Kompleinentbindung  kann  sowohl  zum  Nach- 
weis spezifischer  Antikörper  als  auch  spezifischer  Antigene  ver- 
wertet werden.  Im  ersten  Falle  prüft  man  mittels  Zusatz  von  spezifischem 
Antigen,  im  zweiten  von  spezifischem  Antikörper.  Beide  Verbindungen  ver- 
mögen mit  komplementhaltigem,  also  normalem  Serum  zusammengebracht,  das 
Komplement  zu  binden.  Diese  Bindung  wird  dadurch  erwiesen,  daß  nun 
dieses  Normalserum  nicht  mehr  imstande  ist,  in  einem  hämolytischen  System 
(inaktives,  komplementfreies,  hämolytisches  Serum  -\-  homologe  rote  Blut- 
körperchen) die  Hämolyse  eintreten  zu  lassen.  Praktische  Bedeutung  hat 
die  Methode  hauptsächlich  zum  Nachweis  syphilitischer  Antikörper  als 
sog.  WASSERM4NNsche  Reaktion: 

Luesantigen  gewinnt  man  durch  Extraktion  zerriebener  Lebersubstanz 
hereditär  syphilitischer  Föten  (in  gefrorenem  Zustande  haltbar),  1  g  Lebei-substanz 
in  5  ccm  physiologischer  Kochsalzlösung  -|-  0,5**/o  Phenol,  eine  Emulsion,  die  24  Stunden 
im  Schüttelapparat  geschüttelt  und  dann  zentrifugiert  wird.  Die  klare  Lösung  kann 
auf  Eis  in  dunkler  Flasche  aufbewahrt  werden.  Zur  Kontrolle  stellt  man  Extrakte 
aus  der  Leber  normaler  Fötan  dar. 

Zur  Prüfung  dient  das  völlig  klare  Blutserum  oder  die  klare 
Lumhaiflüssigkeit  des  Patienten,  zur  Kontrolle  ein  sicher  luetisches 
Antikörper-haltiges  Serum. 

Das  Komplement  liefert  frisches  normales  Meerschweinchen- 
serum. 

Das  hämolytische  System  besteht  aus  o^/^iger  Aufschwemmung 
mehrmals  in  physiologischer  Kochsalzlösung  gewaschener  Hammelblutkörperchen 
und  aus  durch  ^g  stündiges  Erhitzen  auf  56^  inaktiviertem  (komplementfreiem) 
hochwirksaniem  klarem  Immunserum  gegen  Hammelblutkörperchen. 

Ln  Vorversuch  wird  zunächst  das  Imniunserum  gegen  Hanmielblut- 
körperchen  eingestellt  und  diejenige  ViTdünnung  bestimmt,  bei  der  nnch 
Zusatz  von  0,1  ccm  Komplementserum  noch  vollständige  Hämolyse  eintritt. 
Zum  Versuch  benötigt  man  ein  Serum,  das  in  0,1  —  0,2  ccm  die  doppelte 
Menge  des  gefundenen  Wertes  enthält. 

Des  weiteren  bestimmt  man  die  kleinste  Menge  des  luetischen  Antigens 
(Organextraktes),  1,0 — 0,1  ccm,  welche  mit  0,1  ccm  Komplementserum  dem 
hämolytischen  System  zugesetzt,  allein  ohne  Serumzusatz  Komplement  bindet 
resp.  die  Hämolyse  verhindert.  Tritt  Lösung  unter  0,5  ccm  Menge  ein,  so 
ist  Verdünnung  nötig.  Ferner  wird  die  Extraktmenge  bestimmt,  welche  mit 
0,1  ccm  sicherem  Lue?!.serum  noch  komplette  Hemmung  gibt.  Die  Henunung 
mul^  bei    0,2  ccm   Menge   komplett  sein. 

Der  eigentliche  V^ ersuch  besteht  darin,  daß  das  zu  prüfende  Blut- 
serum   oder   die    Lumbaiflüssigkeit    mit   Leberextrakt    (Antigen)    und    Kom- 
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plementserum  gemischt,  1  Stunde  in  den  Brutschrank  gestellt  wird,  dann 
1  ccm  Hanimelblutaufschwenimung  und  die  ermittelte  beste  Immunserummenge 
(Ambozeptor)  zugefügt,  das  Ganze  auf  2,5  ccm  mit  physiologischer  Koch- 
salzlösung  ergänzt  und  2  Stunden  in  den  Brutschrank  bei  37  ^  gestellt  wird. 

Ausbleiben  der  Hämolyse  beweist  die  Anwesenheit  luetischer  Anti- 
körper. In  Frühfällen  und  alten  symptonilosen  mit  Quecksilber  behandelten 
Fällen  bleibt  die  Reaktion  manchmal  aus;  negativer  Ausfall  der  Reaktion 
schließt  also  syphilitische  Infektion  nicht  sicher  aus. 

Die  Übereiupfindlichkeitsreaktionen  spielen  diagnostisch  besonders 
bei  der  Tuberkulose  eine  Rolle.  Sie  kommen  dadurch  zustande,  daß  das 
erkrankte  Individuum  auf  erneute  Einverleibung  des  die  Krankheit  erzeugenden 
Infektionsstoffes  weit  rascher  und  stärker  reagiert  als  der  Gesunde. 

Die  am  meisten  augewandte  Methode  ist  die  KOCH  sehe  Tuberknlin- 
reaktion:  Man  beginnt  mit  subkutaner  Injektion  von  ^\q  mg  Alttuber- 
kulin.  Positive  Reaktion  zeigt  sich  in  Allgemein reaktion:  Fieber  (min- 
destens 0,5®  Temperaturerhöhung  nach  12,  selten  24  Stunden)  und  subjektive 
Allgemein erscheinungen,  ferner  in  lokaler  Reaktion:  entzündliche  Reaktion 
im  tuberkulösen  Herd,  eventuell  Zeichen  vermehrten  Katarrhs  der  erkrankten 
Lungenpartie,  Rötung  und  Schwellung  lupöser  Herde,  entzündliche  Rötung 
und  Schwellung  der  Stichstelle:  Stichreaktion.  Bei  Ausbleiben  der  Re- 
aktion wiederholt  man  die  Einspritzung  nach  4  Tagen  mit  1  mg,  später 
eventuell  mit  5  und  10  mg.  Die  Reaktion  ist  nur  bei  fieberlosen  Fällen 
ohne  Bazillenbefund,  wenn  keine  Hämoptoe  vorausgegangen  ist,  zu  verwenden. 

Die  PIRQUETsche  Kutisreaktion  besteht  darin,  daß  man  Alttuber- 
kulin  mit  zwei  Teilen  physiologischer  Kochsalzlösung  und  einem  Teil  5  %igem 
Karbolglyzerin  verdünnt,  in  eine  oberflächliche  nur  die  Epidermis  ritzende 
Hautwunde  impft,  zur  Kontrolle  daneben  eine  gleiche  Wunde  ungeimpft 
läßt.  Entzündliche  Schwellung,  Quaddelbildung  ohne  Allgemeinerscheinungen 
im  Gegensatz  zu  der  reaktionslosen  ungeimpften  Stelle  zeigt  positive  Reaktion 
an.  Die  Methode  ist  nicht  in  allen  Fällen  positiv,  versagt  meist  bei  stark 
vorgeschrittenen  Phthisen,  sie  hat  aber  bei  der  Tuberkulose  von  Kindern 
eine  gewisse  klinische  Bedeutung. 

Die  Ophthalmoreaktion  von  Wolff-Eisner-Calmette  ist  eine  Kon- 
junktivalreaktion  auf  die  Injektion  von  einem  Tropfen  1  *^'gigen  Alttuber- 
kulins  in  den  medialen  Augenwinkel.  Da  starke,  längerdauernde,  lästige, 
entzündliche  Konjunktivitiden  auftreten  können,  die  Reaktion  auch  nicht 
selten  bei  anscheinend  Gesunden  eintritt,  dürfte  sie  für  die  Praxis  kaum 
allgemeine  Bedeutung  beanspruchen. 
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Punktionen  und  PunktionHflüssigkeiten. 

Technik  der  Punktionen. 

Die  Probepunktiou  der  Pleurahöhle  soll  Auskunft  geben 
über  das  Vorhandensein  einer  Flüssigkeitsansammlung  und  deren  Be- 
schaffenheit. Ihr  Ausfall  ist  für  die  Diagnose,  namentlich  auch  nach 
der  ätiologischen  Richtung,  und  für  die  Therapie  von  großer  Bedeutung. 
Vor  ihrer  Ausführung  muß  natürlich  mit  allen  Mitteln  der  physikalischen 
Diagnostik  der  Erguß  nach  Möglichkeit  sichergestellt  und  lokalisiert  sein. 
Nicht  selten  aber  bleibt  die  Frage,  ob  ein  Erguß  vorliegt  oder  nicht, 
unentschieden  und  muß  erst  durch  die  Probepunktion  beantwortet 
werden.  Man  kommt  z.  B.  manchmal  in  die  Lage,  mit  ihrer  Hilfe  die 
Differentialdiagnose  zwischen  Erguß  und  Pleuraschwarte  oder  Lungen- 
verdichtung entscheiden  oder  ein  vermutetes  und  nicht  genau  zu  lokali- 
sierendes Empyem  durch  Punktion  an  verschiedenen  Stellen  suchen  zu 
müssen.  Man  soll  lieber  eine  überflüssige  Punktion  riskieren  als  durch 
Unterlassen  dieses  einfachen  Eingriffes  Wichtiges  versäumen. 


VsnaKGp. 


Fig.  151, 


Man  bedarf  oincT  storilisiorbaren  Spritze  mit  Glaszylindor,  in  dem  die  an- 
gesogene Massigkeit  sofort  erkennbar  ist.  Sie  soll,  nni  nicbt  zn  kleine  Mengen 
Punktionsflüssi^keit  zu  liefern,  5 — 10  com  fassen.  Recbt  gut  sind  Spritzen,  deren 
Metallstcmpel  genau  in  den  (ilaszylinder  eingescbliffen  ist  (sog.  Rekordspritzen, 
Fig.  151).     Die    Iloblnadel    soll    scbarf,   und   nicbt    unter    G  cm   lang   sein,   da   sie 
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sonst  bei  fettleibigen  und  bei  muskelstarken  Männern  nicht  die  ganze  Bnistwand 
durchdringt.  Die  Dicke  der  Nadel  sei  1  mm.  Will  man  das  Punktat  nicht  bakterio- 
logisch untersuchen,  so  genügt  Sterilisierung  der  Nadel,  was  durch  Auskochen  in 
einem  Reagenzglas  geschehen  kann.  Auch  kann  man  sich  darauf  beschränken,  die 
Nadel  über  einer  Flamme  zu  erhitzen,  zu  starkes  Erhitzen  macht  aber  die  Nadel 
stumpf  und  biegsam.  Das  beste  ist  immerhin  das  Auskochen  der  ganzen  Spritze, 
dabei  muß,  um  Platzen  des  Glaszylinders  zu  verhüten,  der  Metallkolben  ganz 
herausgenommen  werden. 

Vor  (lern  Einstich  wird  das  Gebiet,  in  dem  die  Punktion  erfolgen  soll» 
in  nicht  zu  geringer  Ausdehnung  durch  Waschen  mit  Seife,  dann  mit 
Sublimatlösung,  darauf  mit  Alkohol  und  schließlich  mit  Äther  gründlich 
desinfiziert.  Der  Kranke  sitzt  oder  kann  nahe  an  den  Bettrand  genickt 
liegen,  wenn  man  an  der  Seite  punktiert.  Um  die  Z wischen rippen räume 
möglichst  zu  erweitern,  wird  der  Arm  der  kranken  Seite  von  einem  Gehilfen 
stark  in  die  Höhe  gehoben.  Man  setzt  nun  an  der  Stelle,  an  der  man 
einstechen  will,  die  Zeigefm gerspitze  der  linken  Hand  fest  in  den  Zwischen- 
rippenraum, wodurch  die  Rippen  noch  etwas  weiter  auseinandergedrängt  werden, 
und  sticht  mit  der  auf  die  Spritze  aufgesetzten  Nadel  senkrecht  zur  Körper- 
oberfläche ein.  Man  muß  sich  mehr  an  den  oberen  Rand  der  nach  abwärts 
liegenden  Rippe  halten,  da  am  unteren  Rand  der  Rippen  die  Arteria  inter- 
costalis  verläuft.  Es  kann  namentlich  bei  engem  Zwischenrippenraum  vor- 
kommen, daß  man  mit  der  Nadelspitze  auf  eine  Rippe  aufstößt,  man  geht 
dann  mit  der  Nadel  etwas  zurück  und  sucht  tasteud  die  Rippe  zu  umgehen. 
Meistens  fühlt  man  deutlich,  wenn  man  die  Brustwand  durchbohrt  hat  und 
sich  mit  der  Nadelspitze  frei  in  der  Exsudatflüssigkeit  bewegt.  Zieht  man 
Jiun  den  Stempel  der  Spritze  etwas  zurück,  so  dringt  die  Flüssigkeit  in  die 
Spritze  ein,  man  saugt  sie  dann  ganz  voll.  Erhält  man  keine  Flüssigkeit, 
so  kann  die  Spitze  entweder  noch  in  der  Brustwand  stecken  und  muß  unter 
Ansaugen  noch  etw^as  vorgeschoben  werden.  4 — 6  cm  wird  man  gewöhnlich 
eingehen  müssen.  Aber  die  Nadel  kann  auch  schon  über  die  Flüssigkeits- 
schicht hinausgedrungen  sein,  dann  kann  sich  die  Spritze  bei  langsamem 
Zurückziehen  füllen.  Starker  Widerstand  wird  fühlbar,  wenn  die  Nadel 
derbe  Pleuraschwarten  durchdringt.  Auch  hinter  einer  Schwarte  kann  sich 
natürlich  noch  Flüssigkeit  finden.  Einstich  in  die  Lunge  zeigt  sich  meistens 
durch  Erscheinen  von  etwas  Blut  in  der  Spritze,  gewöhnlich  ist  dies  ganz 
unbedenklich.  Eine  ergebnislose  Punktion  spricht  keineswegs  sicher  gegen 
das  Vorhandensein  von  Flüssigkeit.  Oft  ist  Wietlerholung  an  einer  be- 
nachbarten Stelle  erfolgreich.  Man  überzeuge  sich  auch  nach  dem  Heraus- 
ziehen der  Nadel,  ob  sie  sich  nicht  verstopft  hat.  Gute  Saugkraft  der 
Spritze  ist  namentlich  bei  eingedickten  alten  Empyemen  erforderlich,  wenn 
man  durch  enge  Nadeln  etwas  aspirieren   will. 

Der  Ort  des  Einstiches  wird  in  dem  Bezirk  gewählt,  der  durch 
die  physikalische  Untersuchung  (absolute  Dämpfung)  als  mutnmßlicher  Sitz 
der  Flüssigkeitsansammlung  erkannt  ist.  Die  Höbe  wird  gewählt  zwischen 
dem  oberen  Rand  der  absoluten  Dämpfung  und  dem  Zwerchfell.  Man  wird 
im  allgemeinen  sieh  mehr  der  letzteren  Grenze  nähern,  doch  darf  das  Zwerch- 
fell nicht  verletzt  werden,  daher  der  Einstich  nicht  unter  die  normale  Lungen- 
grenze verlegt  werden.  Diese  befindet  sich  bekanntlich  in  der  rechten  Mamillar- 
linie  am  oberen  Rand  der  7.  Rippe,  in  der  mittleren  Axillarlinie  am  oberen 
Rand  der  8.,  in  der  Skapularlinie  am  oberen  Rand  der  9.  Rippe.  Bei  alten 
Exsudaten  ist  mit  Hochstand  des  Zwerchfells,  wie  überhaupt  mit  V^erschiebung 
der  Organe  zu  rechnen.  Der  Einstich  in  der  Axillarlinie  empfiehlt  sich  da- 
durch, daß  hier  die  Brustwand  besonders  dünnwandig  ist.  Links  darf  man 
wegen  der  Nähe  des  Herzens  nicht   weiter   vorgehen,    als    bis    zur    vorderen 
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Axillarlinie,  rechts  darf  dagegen  auch  noch  weiter  vorn  punktiert  werden. 
Da  aber  viele  Ergüsse  nicht  oder  in  nur  sehr  geringer  Ausdehnung  sich  in 
die  Axillargegend  nach  vorn  erstrecken  und  anderseits  die  Durchdringung 
einer  etwas  dickeren  Weichteilschicht  weder  für  den  Arzt  noch  für  den 
Kranken  ins  Gewicht  fällte  so  wird  man  namentlich  im  Hinblick  auf  eine 
anzuschließende  ausgiebige  Entleerung  des  Ergusses,  die  am  Rücken  leichter 
möglich  ist,  oft  die  Skapularlinie  vor  der  Axillarlinie  bevorzugen.  Bei  ab- 
gesackten Exsudaten  wird  sich  keine  allgemeine  Regel  über  den  Ort  dos 
Einstiches  aufstellen  lassen. 

Zur  Entnahme  größerer  Flüssigkeitsmengen  bedient  man  sich  ent- 
weder größerer  Spritzen  oder  des  Pleura troikarts.  Dieser  (Fig.  152)  besteht 
aus  einer  Kanüle  von  2 — 3  mm  lichter 
Weite,  in  der  ein  vom  herausragendes 
dreikantig  geschliffenes  Stilett  steckt,  das 
nach  dem  Einstich  zurückgezogen  wird. 
Es  gibt  dabei  den  Weg  durch  die  Kanüle 
zu  einem  seitlichen  Abflußrohr  frei,  ohne 
daß  Luft  in  die  Leitung  oder  in  die 
Pleurahöhle  eindringen  kann,  da  das 
Stilett  sich  luftdicht  in  einer  Stopfbüchse 
bewegt.  Schließt  man  danach  den  Hahn, 
so  kann  das  Stilett  mit  dem  die  Stopf- 
büchse darstellenden  Ansatz  entfernt  wer- 
den. Der  Druck  in  frischen  Pleuraexsu- 
daten ist  meistens  positiv,  die  Flüssigkeit 
würde  also  zunächst  aus  dem  seitlichen 
Abflußröhrchen  von  selbst  ausfließen. 
Doch  würde  dies  mit  sinkendem  Druck 
bald  aufliören,  auch  bestünde  namentlich 
gegen  Ende  der  Punktion  Gefahr,  daß  bei 
den  Atmungsbewegungen  Luft  in  den 
Thorax  eingesogen  würde.  Daher  zieht 
man  über  das  Abflußrohr  einen  mit  anti- 
septischer Flüssigkeit  oder  steriler  physio- 
logischer Kochsalzlösung  gefüllten  Gummi- 
schlauch, der,  zunächst  an  beiden  Enden 
abgeklemmt,  in  ein  tiefer  stehendes  Ge- 
fäß geleitet  wird.  Hat  man  den  Troikart 
eingestochen,  das  Stilett  zurückgezogen, 
den  Sperrhahn  zugemacht,  so  löst  man 
die  Klemmen  am  Gummischlauch  und 
läßt  die  Flüssigkeit  abfließen.  Durch 
Heben  oder  Senken  des  Gefäßes  kann 
man  die  Heberwirkung  der  Schlauchleitung 

verringern  oder  verstärken  und  dadurch  die  Abflußgeschwindigkeit  regulieren. 
Eindringen  von  Luft  ist  ausgeschlossen,  solange  das  Schlauchende  sich 
unter  dem  Flüssigkeitsspiegel  befindet.  Sehr  zweckmäßig  ist  es,  die  Flüssig- 
keit in  einer  graduierten  Flasche  (Fig.  153)  aufzufangen,  durch  deren  doppelt 
<lurchbohrten  Stopfen  die  Schlauchleitung  geführt  ist.  Stellt  man  in  der 
Flasche  durch  Aspiration  einen  luftverdünnten  Raum  her,  so  kann  man 
den  Abfluß  noch  bodeuU^id  verstärken.  Man  aspiriert  durch  den  anderen 
den  Stopfen  (hirchsetzenden  Schlauch  mittels  einer  Pumpe  oder  eines  stark- 
wandigen  Gunnniballons,   cler   mit  Ventilen    versehen  ist  und  nach  dem  Zu- 

Lohrbuch  der  klinischen  Diagnostik. 


Fig.  152. 
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sanimcn drücken  unter  starker  Snugwirkung  »ich  wieder  ausdehnt.  JNftnslcns 
genüg!  aber  die  Hel>erwirkung  durch  Tiefatellen  der  FUu«he.  Das  Exiiudat 
soll  langsam  abfließen  (in  20  Minuten  nicht  mehr  aU  1  1);  mehr  als  1  bis 
l*/j  1  soll  nicht  entleert  werden.  Der  Kranke  soll  möglichst  nicht  husten, 
daher  ist  es  gut,  eine  Rforphiuniiniektion  vorauszuschicken. 

Störende  VorkomranisNi'  und  Gefahren  bei  der  Pleurapiinktioii.  Ek 
können  durch  den  Troikart  die  Interknsl&larlerie  verletzt  werden  und  eine  nur 
durcli  ohirufKisches  Eingreifen  zu  bekämpfende  Itlutuiig  erfolgen.  Man  vermeidet 
dicH  Ereignis,  indem  man  mit  dem  InKirumeut  üich  dicht  an  den  ohen>n  Itand  der 
nach  al>wUrtii  liegenden  Ripiie  liillt.  da  die  InterküHtalarterie  dicht  am  unteren  Iland 
der  oberen  Rippe  liiiizielit.  Die  hei  aiifgieliij^rcr  FlÜBRigkeitsentieerung,  nielit  aber 
hei  jeder  Probepnnktioii  notwendige  itlorjiliiumiiijektiun  zur  Verhütung  des  Husten- 
reizes ist   nicht  zu   versBumen.   da  stärkeres  Husten  die  gefürchleto  alhnminöse 


ExpcktiiratiiMi  lierlieif Uhren  kann.  Sie  besteht  in  reichlichem  Aushusten  von 
srhiiumiger  serOser  Hiissigkeil,  die  Exsudat  darstellt,  das  durch  die  Hustenstoße 
dun-h  das  Lunt(en|((!wehe  in  die  Atinungswege  geprellt  wird  und  Erstick ungsgof ah r 
mit  sich  bringt.  Am  liebten  liriclit  man  liei  ii^endwte  stilrkereiri  Husten  die  Ent- 
leerung id). 

Die  L'roheimnktinn  des  Horzbontela  wird  vorgenommen,  um  die  Bc- 
»chaffi'nhcit  des  Porikardinlergiisses  festzustellen.  Bei  Gelen krheuniatisinus, 
Ni>]ihrilis,  Tulx'rkulose  kann  mun,  wenn  die  physikalischen  Zeichen  des 
PerikunlialergUüsus  vorhanden  sind,  auch  ohne  Probepunktion  ein  seröses 
oder  ä(.tr5s-häniorrliugisches  Kxsudat  voraussetzen,  dagegen  entsteht  bei  sep- 
tischen Erkni II kungeil  öfter  die  wichtige  Frage,  oh  es  siirli  um  ein  seröses 
oder  ein  eitriges  i^sudut  handeil.  Man  iteniitzt  dieselbe  Pnibopunktiona- 
spritKe  wie  l>ei  <lur  Pleura pmiktion.  Der  Einstich  nuiß  vorsichtig  geschehen, 
indem  man  unter  Ansaugen  liingsnm  in  die  Tiefe  dringt   und    auf    das  Er- 
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scheinen  von  Exsudat  in  der  Spritze  achtet.  Bei  großen  Exsudaten  sticht 
man  ein  im  5.  und  6.  Interkostalraum  meist  außerhalb  der  linken  Mamillar- 
linie  und  zwar  an  einer  Stelle,  an  der  absolute  Dämpfung  besteht,  peri- 
kardiales Reiben  und  Pulsation  jedoch  nicht  wahrnehmbar  ist  Die  Richtung 
des  Einstiches  soll  nicht  senkrecht,  sondern  etwas  schräg  nach  rechts  gegen 
die  Herzspitze  zu  verlaufen.  Geringe  Verletzungen  der  Herzspitze  sind 
dabei  nicht  ganz  ausgeschlossen,  aber  meist  unbedenklich,  auch  fühlt  man 
die  Berührung  des  Herzens  an  der  starken  Pulsation.  Bei  kleinen  Exsudaten 
kann  man  auch  im  5.  Interkostalraum  3 — 4  cm  links  vom  Sternum  eingehen. 

Ergibt  sich  durch  die  Punktion  Eiter,  so  wird  die  Eröffnung  des  Peri- 
kards durch  Schnitt  und  Rippen resektion  anzuschließen  sein,  seröse  Exsudate 
wird  man  meist  durch  Punktion  mittels  des  CuRSCHMANNschen  Troikarts 
«ntleeren.  Dieser  ist  flachgedrückt  und  mit  einem  lanzettartigen  Stilett  aus- 
gerüstet, das  nur  einen  feinen  Schnitt  verursacht.  Er  wird  wie  die  Punktions- 
spritze vorsichtig  eingeführt,  nach  Herausziehen  des  Stiletts  und  Abschluß 
durch  den  Hahn  wird  ein  Schlauch  über  die  äußere  Öffnung  geschoben 
und  durch  Heberwirkung  das  Exsudat  abgesogen. 

Die  Probopnnktion  der  Bauchhohle  soll  über  die  Natur  von  Bauch- 
höhlenergüssen Auskunft  geben  durch  genauere  Untersuchung  der  gewonnenen 
Flüssigkeit;  sie  der  zu  therapeutischen  Zwecken  auszuführenden  Punktion 
vorauszuschicken,  wie  dies  bei  Pleuraergüssen  geübt  wird,  ist  im  allgemeinen 
nicht  nötig.  Das  Instrumentarium  ist  dasselbe  wie  bei  der  Pleuraprobe- 
punktion.  Der  Kranke  liegt  am  besten  mit  erhöhtem  Oberkörper.  Die 
Haut  wird  gründlich  desinfiziert.  Vor  dem  Einstich  überzeugt  man  sich 
noch  einmal,  ob  an  der  gewählten  Stelle  gedämpfter  Schall  besteht.  Man 
sticht  in  der  äußeren  unteren  Hälfte  der  linken  Bauchseite  ein  und  zwar 
zwischen  dem  mittleren  und  äußeren  Drittel  der  Richter- MoNROEschen 
Linie,  die  den  Nabel  und  die  linke  Spina  ilei  anterior  superior  verbindet. 
Man  vermeidet  dadurch  die  Verletzung  der  am  äußeren  Rand  des  Rectus 
abdominis  verlaufenden  Arteria  epigastrica.  Man  kann  auch  in  der  Linea 
alba  unterhalb  des  Nabels,  in  angemessener  Entfernung  vom  Blasen scheitel 
eingehen.     Die  Harnblase  soll  dabei  völlig  entleert  sein. 

Zu  rascher  Abfluß  reichlicher  Flüssigkeitsmengen  kann  Blutüberfülhing  der 
plötzlich  entlasteten  Gefäße  des  Splanchnikusgebictes,  damit  Hirnanämie  und  Kollaps 
erzeugen,  muß  daher  vermieden  werden.  Manchmal  verschließt  sich  die  Einstich- 
<)ffnung  wegen  Schlaffheit  der  Bauchdecken  nicht  genügend,  so  daß  nachträglich 
noch  weiter  Ascitesflüssigkeit  absickert.  Man  legt  dann  einen  Gazetampon  auf  die 
Stichwunde,  erhebt  zu  dessen  beiden  Seiten  starke  Hautfalten,  über  die  man  quer 
Heftpflasterstreifen  spannt,  so  daß  der  Gazebausch  unter  Druck  in  eine  tiefe  Haut- 
falte zu  liegen  kommt. 

Die  Lumbalpunktion  (Spinalpunktion),  1891  von  Quincke  zueTst 
ausgeführt,  dient  zur  Gewinnung  von  Liquor  cerebrospinalis,  der  Flüssigkeit, 
<iie  zwischen  der  Pia  inater  und  der  Arachnoidea  das  Gehirn  und  Rücken- 
mark umspült.  Die  Untersuchung  dieser  Flüssigkeit  hinsichtlich  der  darin 
enthaltenen  Bakterien  und  Zellen  ist  bei  Erkrankungen  innerhalb  der  Schädel- 
und  Rücken markshöhle  von  großer  Bedeutung;  auch  therapeutisch  kann  die 
Lumbalpunktion  nützlich  sein. 

Das  Instrumentarium  besteht  aus  7—9  cm  langen  Hohlnadeln  von  0,6 — 1,2  mm 
Dicke,  die  durch  einen  der  Spitze  der  Nadel  entsprechend  schräg  abgeschliffenen 
Stahlmandrin  ausgefüllt  sind  (Kig.  154).  Der  Ansatz  am  hinteren  Ende  der  Hohlnadel 
ist  zweckmäßig  platt  gedrückt,  um  sicheres  Fassen  zu  ermöglichen.  Ein  konisches 
Ansatzstück  nnt  Schlauch  und  gläsernem  Steigrohr  kann  mit  ihm  gut  schließend 
verbunden  werden  zur  Bestimmung  des  Druckes,  unter  dem  die  Flüssigkeit  ausfließt. 
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Der  Kranke  wird  auf  die  Seite  gelagert  mit  stark  an  den  Leib  an- 
gezogenen Beinen  und  stark  gekrümmtem  Rücken.  Die  Haut  der  Lenden- 
wirbelgegend muß  desinfiziert  werden,  die  Nadeln  sind  durch  Auskochen 
zu  sterilisieren.     Die  Nadel    wird    durch    den    2.   und   3.  Lendenwirbelin ter- 

arkualraum  eingestochen,  bei  Kindern  in  der  Mittel- 
linie, bei  Erwachsenen  5 — 10  mm  seitlich  davon. 
Die  Höhe  entspricht  dem  unteren  Rand  des  Dorn- 
fortsatzes des  2.  oder  3.  Lendenwirbels.  Das  Ab- 
zählen der  Lendenwirbel  wird  erleichtert,  indem  man 
eine  Linie  zwischen  den  höchsten  Punkten  der  Darm- 
beinkämme zieht,  diese  trifft  den  4.  Lendendorn. 
Beim  Einstich  ist  der  Widerstand  der  Weich  teile 
größer  als  bei  anderen  Punktionen,  nicht  selten  stößt 
man  mit  der  Nadelspitze  an  den  Knochen  an.  Dann 
muß  man  ihn  tastend  zu  umgehen  suchen,  kann  auch 
wohl  von  neuem  am  nächsten  Wirbel  einstechen.  Bei 
Erwachsenen  neigt  man  das  freie  Ende  der  Nadel 
etwas  nach  seitwärts  und  abwärts,  um  den  abwärts 
gerichteten  Dornfortsätzen  parallel  zu  gehen  und 
den  Duralsack  in  der  Medianlinie  zu  treffen.  Man 
fühlt  meist  deutlich,  wenn  man  in  den  Duralsack 
eingedrungen  ist.  Dabei  sind  Verletzungen  des 
Rückenmarks  nicht  zu  befürchten,  da  sich  dieses 
schon  in  der  Höhe  des  2.  Lendenwirbels  aufteilt 
und  das  Filum  terminale  sowie  die  Nervenbündel 
der  Cauda  equina  der  Nadel  ausweichen.  Die  Nadel 
muß,  um  den  Duralsack  zu.erreichen,  bei  Erwachsenen 
4 — 7,  bei  Kindern  2  —  3  cm  tief  eindringen.  Ist 
dies  geschehen,  so  entfernt  man  den  Mandrin,  es 
dringtdann  sofort  in  Tropfen  oder  im  Strahl  Flüssigkeit 
hervor.  Man  fügt  nun  rasch  den  Schlauch  mit  dem 
gläsernen  Steigrohr  an  und  mißt  mit  einem  Maßstab 
die  Höhe,  bis  zu  der  die  Flüssigkeit  vermöge  des 
im  Lumbaisack  herrschenden  Druckes  ansteigt,  wobei 
man  den  Nullpunkt  an  der  Ein  stich  stelle  annimmt. 
Durch  Senken  des  Röhrchens  läßt  man  dann  Flüssig- 
keit in  ein  steriles  Gläschen  abfließen;  sind  etwa  5  bis  10  ccm  entleert, 
so  zieht  man  die  Nadel  rasch  heraus.  D(t  Druck  beträgt  im  Liegen  und 
bei  ruhiger  Atmung  40 — 100  mm  Wasserhöho,  bei  pathologischen  Prozessen 
(Meningitis,  Hydrozephalus)  kann  er  sehr  hoch  ansteigen.  In  solchen  Fällen 
hat  die  durch  Entleening  größerer  Flüssigkeitsmengen  erreichbare  Druck- 
senkung einen  günstigen   therapeutischen    Einfluß. 

Verbindet  man  nach  Krönig  die  Kanüle  mit  einem  gläsernen  T-Rohr.  das 
an  der  einen  Seite  zu  einem  Stei^an'ohr  ans  (ilas  führt,  an  der  anderen  einen  mit 
Quetschhalni  verschlossenen  Abf hißschlauch  trägt,  so  kann  abwechselnd  die  Dnick- 
hestimmung  und  das  Ablassen   von  Flüssigkeit  sehr  bequem  erfolgen  (s.  Fig.  155). 

Ein  Verfaliren  der  Druck messnng,  ohne  daß  durch  vorheriges  Abfließen  oder 
durch  Flindringen  von  Flüssigkeit  in  die  Leitung  Fehler  entstehen,  hat  Kausch  an- 
gegeben. Ein  (ilasrohr  (Fig.  l.jü)»  das  in  der  Mitte  eine  Marke  trftgt,  wird  mit  einem 
Gumniischlauch  verbunden.  Schlauch  und  Hohr  worden  ausgekocht  und  mit  steriler 
physiologischer  Kochsalzlösung  gefüllt.  Die  Kanüle  (Med.  Warenhaus,  Berlin) 
trilgt  an  ihrem  Ende  eine  Stoi)fbüchse  mit  ^landrin  (wie  der  Pleuratroikart)  und 
zwei  seitliche  mit  Hahn  vorschlossene  Köhrchen,  an  deren  weiteres  der  Schlauch 
angefügt  wird.  Durch  Öffnen  des  Hahnes  wird  die  Kanüle  mit  Kochsalzlösung  ge- 
füllt,  der  Hahn  geschlossen  und  das  (ilasrohr  bis  zur  Marke  aufgefüllt.     Nach  dem 
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Einstich  läßt  man  aus  dem  engeren  seitlichen  ROhrchen  zunächst  einige  Tropfen 
ausfließen  um  sich  von  der  richtigen  Lage  der  Kanüle  zu  überzeugen^  schließt 
dann  den  Hahn  und  öffnet  den  zum  Schlauch  und  Glasrohr.  Dieses  wird  langsam 
gehoben  und  gesenkt,  so  daß  der  Flüssigkeitsspiegel  an  der  Marke  steht;  dann  be- 
zeichnet seine  Höhe  über  der  Einstichstelle  den  Druck,  ohne  daß  durch  Austritt 
von  Spinalflüssigkeit  in  die  Leitung  Fehler  entstanden  sind. 

Üble  Zufälle  und  Gefahren  der  Lumbalpunktion.  Ganz  ver- 
einzelt wurden  Todesfälle  nach  Lumbalpunktion  beobachtet  (bei  Tumor  cerebri, 
Apoplexia  sanguinea,  Meningitis).  Etwas  öfter  fand  sich  eine  tage-  oder 
stundenlang  anhaltende  meningeale  Reizung.  Man  vermeidet  derartiges  mit 
ziemlicher  Sicherheit  durch  gewisse  Vorsichtsmaßregeln.  Man  punktiere  nur 
in  Seitenlage,  nie  im  Sitzen,  auch  nie  bei  ambulanten  Kranken.  Die  Kranken, 
namentlich    solche   mit   funktionellen 

Neurosen,    sollen  nach  dem  Eingriff  A 

12  Stunden   lang  durchaus  ruhig  im 
Bett  liegen,  mit  flach  gelagertem  Kopf. 


Fig.  155. 


Fig.  156. 


Für  die  Probepunktion  des  Schädels  haben  Neisser  und  Pollak 
folgendes  Verfahren  angegeben: 

Der  Kopf  des  Kranken  wird  ganz  oder  in  größerer  Ausdehnung  rasiert, 
die  Haut  desinfiziert.  Narkose  ist  fast  nie  nötig,  jedoch  wird  die  Punktions- 
stelle durch  Anspritzen  mit  Äthylchlorid  anästhesiert.  Nun  werden  mit 
einem  ca.  2  mm  starken,  sehr  schnell  rotierenden  Bohrer,  der  mittels  Elektro- 
motors betrieben  wird,  in  einem  Zug  Haut,  Weich  teile  und  Knochen  durch- 
bohrt. In  dem  Augenblick,  in  dem  mit  Durchbohrung  der  Lamina  interna 
das  Gefühl  des  Widerstandes  aufhört,  wird  der  Bohrer  zum  Stillstand  ge- 
bracht und  zurückgezogen.  In  den  Bohrkanal  wird  nun  eine  feine  7  cm 
lauge  mit  Zenti meterei nteilung  versehene  Probepunktionsnadel  eingeführt  und 
zunächst  mittels  der  aufgesetzten  Punktionsspritze  etwa  vorhandene  extra- 
durale Flüssigkeit  anzusaugen  versucht.  Dann  durchsticht  man  die  Dura 
und    geht    unter    fortwährendem    Ansaugen    in    die    Tiefe    und    in    gleicher 
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Weise  ansaugend  wieder  zurück.     Auf  die  Punktionsöffnung  ^-ird  dann  etwa& 
sterile  Gaze  und  ein   Pflaster  gebrachte 

Die  Hchädelpunktion  kann  wertvolle  Dienste  leisten  bei  der  Feststellung 
von  Hirnabszessen,  bei  Hirnblutungen,  Tumoren  und  Hydrozephalus. 

Um  die  Hauptsitze  pathologischer  Prozesse  zu  treffen  und  andererseits  Arterien» 
Venen  und  Himsinus  zu  umgehen,  muß  man  die  Punktionsstellen  sorgfältig  wählen. 
Um  Schlaf enabszesse  zu  treffen,  geht  man  0,5 — 0,75  cm  senkrecht  über  dem  oberen 
Ansatz  der  Ohrmuschel  ein;  zur  Auffindung  anderer  Punktionsstellen  bedient  man 
sich  des  KoCHERschen  Kyrtometers,  das  die  Lage  des  Sulcus  präcentralis  mit  großer 
Sicherheit  aufzufinden  ermöglicht,  und  der  genauen  von  Neisser  und  Pollak  an- 
gegebenen Orientierungspunkte. 

Die  Schädelpunktion  ist  kein  ganz  harmloser  Eingriff;  sie  soll  nur  angewendet 
werden,  wenn  wichtige  Gründe  für  sie  sprechen  und  der  Fall  durch  andere  Hilfs- 
mittel möglichst  geklärt  ist.  Arterienverletzungen  können  bei  abnormem  Gefäßverlauf 
vorkommen,  weniger  bedenklich  sind  Venen-  und  Sinusverletzungen,  da  sie  nicht 
noti^endig  zu  stärkeren  Blutungen  führen.  Blutungen  sind  auch  ])ei  Punktion  von 
Gefäßgeschwülsten  beobachtet  worden.  Bei  Punktion  zystischer  und  hydrozephalischer 
Plüssigkeitsansammlungen  können  sezemierende  Fisteln  zurückbleiben,  die  sich  nach- 
träglich infizieren  können. 


Die  chemische  und  physikalische  Prüfung 
der  Punktionsflüssigkeiten. 

Ergösse  der  Pleura,  des  Bauchfells  und  des  Perikards. 

Das  Aussehen.  Das  Punktat  kann  klar  oder  getrübt  sein.  Die 
Farbe  ist  bei  klaren  Ergüssen  gelblich  (seröser  Erguß),  bei  reichlichem  Ge- 
halt an  Zellen  ist  das  Punktat  mehr  oder  weniger  trüb  und  undurchsichtig 
und  kann  die  Farbe  von  dünnem  oder  auch  von  dickem  zähflüssigen  Eiter 
annehmen.  Viel  seltener  sehen  Ergüsse  milchig  aus  infolge  ihres  Gehaltes 
an  emulgiertem  Fett  (chylöse  Ergüsse)  oder  an  fein  verteilten  unlöslichen 
Stoffen  (Eiweißkörper,  Lezithin:  pseudochylöse  Ergüsse).  Blutbeimischung 
ist  erkennbar  durch  die  rote  Verfärbung;  bei  geringem  Grad  kann  sie  eben 
wahrnehmbar  sein,  bei  reichlichem  Blutgehalt  kann  der  Erguß  wie  reines 
Blut  aussehen. 

Der  Geruch  muß  namentlich  bei  eitrigen  Punktaten  beachtet  werden 
und  läßt  jauchige  Ergüsse  erkennen. 

Sehr  häufig  tritt  die  Frage  auf,  ob  es  sich  um  ein  Transsudat  oder 
um  ein  Exsudat  handelt.  Transsudate  entstehen  durch  mechanische  Ur- 
sachen, z.  B.  durch  allgemeine  oder  lokale  Stauung  (bei  Dnickwirkung  be- 
nachbarter Geschwülste),  ferner  durch  Hydrämie,  Exsudate  dagegen  durch 
entzündliche  Veränderungen  der  serösen  Häute. 

Dieser  Unterscheidung  dient  vor  allem  die  Bestimmung  des  spezi- 
fischen Gewichtes.  Diese  erfolgt  in  gewöhnlicher  Weise,  wie  bei  der 
Harnuntersuchung,  mit  Hilfe  eines  Aräometers. 

Die  meisten  Aräometer  sind  für  eine  Plüssigkeit^temperatur  von  15^  bis  17** 
einjfestellt.  Da  mm  aber  Exsudate  nicht  selten  bei  Abkühlung  starke  Fibringerinnsel 
ausscheiden,  die  die  Bestimmung  sehr  beeinträchtigen,  so  ist  es  zweckmäßig,  nach 
dem  Vorgang  EyGLXxi>ER.s  ein  auf  36<*  eingestelltes  Aräometer  zu  verwenden  und 
die  Bestimmung  unmittelliar  nach  Entleerung  der  Flüssigkeit  vorzunehmen.  Der 
Meßzylinder  wird  dazu  mittels  warmen  Wassers  vorgewärmt. 

Das  spezifische  Gewicht  von  Pleuratranssudaten  bewegt  sich  meistens 
zwischen  1010  und  1015.  Ascitesflüssigkeit  bei  kachektischen  und  hydrämischen 
Zuständen  weist  auch  noch  geringeres  Gewicht  auf,  bis  ca.  lOOo  herab. 
Dagegen  finden  sich  bei  serösen  Exsudaten  der  Pleura  spezifische  Gewichte 
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von   1018 — 1020   sehr   häufig,   bei  Peritonitis    kann    diese  Zahl   auf    1030 
ansteigen. 

Das  spezifische  Gewicht  ist  abhängig  von  der  Menge  der  gelösten 
Stoffe.  Da  die  Menge  der  Salze  weniger  schwankt,  ist  der  wechselnde  Ge- 
halt an  Eiweiß  der  hierbei  ausschlaggebende  Faktor.  Man  kann  daher 
(bei  serösen  Ergüssen,  nicht  bei  zellreicheren)  durch  Berechnung  aus  dem 
spezifischen  Gewicht  einigermaßen  zutreffend  den  Eiweißgehalt  ermitteln. 
Reuss  gibt  hierzu  die  Formel:  E  =  »/g  (S  —  1000)  —  2,8  an,  wobei  E  Ei- 
weiß, S  spezifisches  Gewicht  bedeutet.  Dabei  ist  es  aber  nach  Runeberg 
nicht  angängig,  lediglich  entzündliche  und  hydropische  Ergüsse  einander 
gegenüberzustellen,  sondern  man  muß  neben  den  Stauungstranssudaten  auch 
hydrämische  Transsudate  unterscheiden  und  auch  in  Betracht  ziehen,  daß 
manchen  Ergüssen  eine  kombinierte  Entstehungs weise  zukommt  (Entzündung 
neben  Stauung  oder  neben  Hydrämie).  Runeberg  findet  bei  entzündlichen 
Exsudaten  einschließlich  der  auf  tuberkulöser  und  karzinomatöser  Grundlage 
entstandenen  einen  Eiweißgehalt  von  40 — 60®/oo>  bei  reinen  Stauungs- 
transsudaten 10  —  30^/qq,  bei  rein  hydrämischen  Transsudaten  dagegen  nur 
1-3,  selten  über  5  ^/qq.  Bei  frischen  Ergüssen  ist  mit  diesen  Werten  eine 
Entscheidung  ohne  weiteres  möglich,  dagegen  können  alte  Stauungstranssudate 
durch  fortschreitende  Resorption  von  Wasser  oder  durch  leicht  eintretende 
der  chronischen  Entzündung  sich  nähernde  Veränderungen  der  Serosa  einen 
erhöhten  Eiweißgehalt  aufweisen.  —  Nach  Engländer  beträgt  bei  reiner 
nicht  durch  Entzündung  komplizierter  Stauung  im  Pfortadergebiet  der  Eiweiß- 
gehalt maximal  26  %o»  meistens  unter  20  ^/qq.  Bei  karzinomatöser  Peritonitis 
schwankt  der  Eiweißgehalt  zwischen  20  und  70  ^qq  und  ist  diagnostisch 
nicht  verwertbar,  dagegen  besteht  für  chronische  tuberkulöse  Peritonitis  ein 
Minimalwert  von  30  ^/qq. 

Der  Eiweißgehalt  kann  hestimmt  werden  durch  die  Stickstoffbestimmung 
nach  Kjeldahl  (s.  Methodik  pag.  271),  dabei  wird  das  Eiweiß  berechnet,  indem 
man  den  gefundenen  Wert  des  Stickstoffs  mit  6,25  multipliziert. 

Auch  durch  Wägung  kann  man  das  Eiweiß  bestimmen.  Zu  diesem  Zweck 
läßt  man  10  ccm  der  Punktionsflüssigkeit  in  100  ccm  siedender  1  %iger  mit  Essig- 
säure schwach  angesäuerter  Kochsalzlösung  einfließen.  Man  filtriert  nun  durch 
ein  gewogenes  Filter,  auf  dem  das  geronnene  Eiweiß  zurückbleibt,  wäscht  mit  schwach 
essigsaurem  Wasser,  dann  mit  Alkohol  und  Äther  nach  und  trocknet  zuletzt  bei 
100^  Die  Gewichtszunahme  des  Filters  stellt  die  Menge  des  in  10  ccm  enthaltenen 
Eiweißes  dar. 

Nach  Runeberg  genügt  für  klinische  Zwecke  eine  annähernde  Schätzung 
des  Eiweißgehaltes  aus  dem  Niederschlag,  der  bei  Zusatz  einiger  Tropfen 
Salpetersäure  zu  der  Punktionsflüssigkeit  im  Reagenzglas  entsteht.  Bei  Lokal- 
affektion der  serösen  Menibran  (Entzündung,  Tuberkulose,  Karzinom)  bildet 
sich  ein  Niederschlag  von  dicken,  schweren,  klumpigen  Flocken,  die  rasch 
zu  Boden  sinken,  bei  Stauungstranssudaten  reichliche  große,  gewöhnlich  zu 
Boden  sinkende,  aber  doch  losere  und  leichter  zerfallende  Flocken.  Bei 
rein  hydrämischen  Transsudaten  zeigt  sich  nur  starke  Opaleszenz  oder  kleine 
lose,  lange  schwebende  Flocken. 

Ein  besonders  wertvolles  Unterscheidungsmittel  zwischen  entzündlichen 
und  nicht  entzündlichen  Ergüssen  bildet  eine  in  ersteren  regelmäßig  vor- 
handene, in  letzteren  dagegen  höchstens  in  sehr  kleiner  Menge  vorkommende 
durch  Essigsäure  fällbare  Proteinsubstanz,  deren  chemische  Natur 
noch  nicht  vollständig  geklärt  ist.  Man  weist  sie  nach,  indem  man  (nach 
Primavera  und  Rivalta)  in  einem  Meßzylinder  2  Tropfen  Eisessig  zu 
ca.  200  ccm  Wasser  gibt  und  in  diese  sehr  verdünnte  Essigsäure  mittels 
eines    Glasstabes    einen    Tropfen    der    Punktionsflüssigkeit   fallen    läßt.     Es 
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biM^i-l  »?k;L  danij  uui  'i^-u  zu  Bo<Jeri  Hnkrüden  Tropfen  bei  Aijwe^-nhtii  de* 
iklWßnr'fU  Koq>«-r^  «-iu  ^fraue»  wi*r  Taliak^niuf.'h  ausr^-beude^  Wölkchen.  Bei 
Mfhr   g'-rifjgeiij  0'.-h«lt    bildet    sich    diese  TrQbuup   erst    sdlmahlk^h    und    viel 

Man  k^iifi  aucL  ju'h  KrxEBKK'i  uud  Paukiix  ««iTiice  Tropfen  Els<^iif!Jian.* 
zu  d<'r  J'iJiiktiojj->fJäp-«'i^'k<'it  liirizuM.'tzeii.  di»-  »irli  iij«'ljr  cider  »»-ni^r  *>tark  t^ier  par 
iij<ht  iriihi.  Hivai.ta  halt  d<'ii  fällliareii  K^qn-r  für  eine  MiscLwiif  vmi  Eu-  rara-» 
und  pM'ud«>jf)o}#ijliii.  r'MüKK  für  SrMMUuuzin.  Staehelin  für  Globulin. 

HluX(£*'\inii  kann  Ih^I  Tran^^-^ud^iten  «'in«'  r^*h»a'-L  fiotidve  Reaktion  TeranU.*':^^. 

I/ie  I3<Mininiun^  der  Gefrierpunklserniedrigung  hat  für  die  Bc^ 
urti'tlung  df^r  Puijktiorihflä:>Äigkeiten  keine  sicheren  Anhalti>punkle  ergeben. 
Wahrend    die    niohrkulare  Kofizentration    des  Blutes    etwa    durch    den   Wert 

—  -  0,50  angf^gt  wird,   finden    fcich    Ix-i   Ex-  und  Transsudaten  Werte   von 

-  0,51    bi«   -0,S. 

Nach  H.  Mkykk  hh'iht  di<f  Konzentration  der  Exsudate  während  de>  An- 
t^u*liet^n*i  etwaM  hinter  d«*r  d«*K  Blute»  zurück,  •stationäre  Exsudate  wei»en  ungefähr 
d<'n  (fleichen  Wert  wie  da*«  Hlut  auf,  sinkende  Ext»udate  »«ind  etwa^  höher  konzentriert 
iilte  daK  Blut.  liarauH  f(eht  h^'nor,  daß  die  molekulare  Konzentration  nicht  aus&chließ- 
lieh  nai'h  phvhikalihchen  Gesetzen  »ich  richtet 

Den  AuKtauHch  heBtimmter  leicht  diffusibler  und  chemisch 
leicht  nachweinbarer  Stoffe  zwischen  Erguß  und  Blutbahn  benätzt 
IjASUolfi  zur  Un U^rscheidung  zwischen  Exsudat  und  Transsudat.  Ist  Jod- 
natriuni  in  der  Punktionsflürisigkeit  nach  innerlicher  Aufnahme  oder  im 
Harn  nach  Einspritzung  in  den  Erguß  leicht  nachweisbar,  so  handelt  es 
Hi(;h  um  ein  TranHriudat,  gibt  es  jedoch  nur  schwache  oder  gar  keine  Re- 
aktion MO,  handelt  es  sich  um  ein  Exsudat. 

Hehr  ergebnisreich  für  die  ätiologische  Diagnostik  der  Pleuraergüsse 
ist  die  bakteriologische  und  die  zytologische  Untersuchung  (s.  bak- 
üfriologiHchc  UnterHUchungsmethoden  und  Zytodiagnostik.  pag.  427). 

Verschie<lene  in  hehr  kleinen  Mengen  in  Ergüssen  vorkommende  Stoffe, 
wi(f  Zucker,  Harnsäure,  Urobilin,  haben  keine  klinische  Bedeutung.  Dagegen 
kann  man  l>ei  häiuorrhagiflchen  Erg^ÜHMen  der  Pleura  vermuten,  daß 
Tul)erkuloHe  zugrunde  liegt;  jedoch  verursachen,  abgesehen  von  hämorrhagi- 
sclifT  Diathesi;,  auch  mab'giie  Neubildungen  der  Pleui-a  (bzw.  der  Lungen, 
des  Mediastinums)  derartige  Beschaffenheit. 

Heichlicher  Fettgehalt  komnU  am  häufigsten  bei  Ergüssen  des  Peri- 
toncnuns  vor,  zu  etwa  Wo»  ^^^  auch  in  höheaMi  Mengen.  Das  Fett  ge- 
hingt in  d(?n  Erguß  au«  dem  Ductus  thoracicus  oder  au.s  einem  Chylus 
fiihren<Ien  Lymphgefäß,  wenn  diese  verletzt  oder  verlegt  sind  (bei  Karzi- 
nomen). Die  chy lösen  Ergüsse  seh^Mi  milchig  aus,  mikroskopisch  sieht  man 
7.ahln*iche  freie  Fettkörnehen.  Von  ihnen  unterscheiden  bich  die  chvli formen 
ErgüsHe  (JtKlurcli,  daß  hier  das  Fett  aus  zerfallen<len  verfetteten  Zellen 
(Leukozyten,  Kndothelien,  Neubildungszellen)  entsteht,  demnach  solche  in 
reicher  M<'ng(*  nncliweisbar  sind.  Ks  konnncn  auch  milchige  Ergüsse  vor, 
die  hi<rh  wctder  durch  reicheren  Fettgehalt  noch  sonst  chemisch  von  nicht 
<*hylös(»n  untersc^heidc'ii,  bei  denen  es  sich  also  nur  um  verändertem  Lösungs- 
be<lingungen  nonmder  B<*stiindteile(I>»zlthin,  Nukleoalbumin,Mukoidsubstanzen) 
zu  handeln  seheint.  Für  die  Diagnose  echt  chylöser  Beschaffenheit  ist 
neb<»n  dem  mikn>sk()pischen  lk»fund  wichtig  ein  bei  wiederholten  Punktionen 
konstant(T  Fettgehalt  und  rasches  Wiedenni wachsen  des  Ergusses. 

In  eitrigen  Er^ÜHHen  finden  sich  P\»tt,  Glykogen.  Nukleoalbumin, 
Zerfallsprodukte  von  zugnnide  gegangenen  Eiterzellen.  Häufig  ist  bei 
solchen  Ergüssen  die  Frage  zu  entscheiden,    ob  sie  durch  Tuberkulose  oder 
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durch  andere  Infektionserreger  entstanden  sind.  Dies  kann  durch  den  mikro- 
skopischen Nachweis  von  Tuberkelbazillen  bzw.  von  anderen  Bakterien  ge- 
schehen. Auch  sind  in  tuberkulösen  Ergüssen  die  Zellen  vielfach  weniger 
gut  erhalten  als  in  anderweitig  entstandenen. 

Die  makroskopische  Unterscheidung  von  „heißem"  und  ,,kaltem"y  d.  h.  tuber- 
kulösem Eiter  bezweckt  ein  von  E.  Mt^LLER  angegebenes  Verfahren.  Bringt  man 
einen  Tropfen  Eiter  in  MiLLONsches  Reagens  (Lösung  von  Quecksilber  in  über- 
schüssiger Salpetersäure),  so  bildet  er  eine  lockere  oft  geradezu  zerfheßliche  Scheibe, 
an  der  nach  ca.  einer  Viertelstunde  häufig  Rotfärbung  auftritt.  Dagegen  bildet 
tuberkulöser  Eiter  ein  zähes  klumpiges  Gerinnsel  ohne  nachfolgende  Kotfärbung. 
Der  verwendete  Eiter  muß  tropfbar  flüssig  sein  und  darf  weder  Blut  enthalten  noch 
ausgesprochen  serös -eitrig  sein.  Bei  Mischinfektion  tuberkulöser  Eiterungen  kann 
die  Reaktion  des  heißen  Eiters  auftreten.  Die  Reaktion  scheint  darauf  zu  beruhen, 
daß  iii  den  poly nuklearen  Leukozyten,  anscheinend  aber  nicht  in  den  Lymphozylen 
des  tuberkulösen  Eiters  ein  proteolytisches  Ferment  vorhanden  ist,  das  durch  Auto- 
lyse  die  Gerinnungsfähigkeit  des  Eiters  verringert. 

Diese  durch  Fermente  bewirkte  Selbstverdauung,  Autolyse,  kommt 
auch  manchmal  in  Pleuraexsudaten  und  in  Ascitesflüssigkeit  vor.  Es  sind 
dann  Aminosäuren  (Leuzin^  Tyrosin)  als  Abbauprodukte  des  Eiweißes  nach- 
weisbar. Starke  Autölyse  findet  sich  namentlich  bei  Karzinose  des  Peri- 
toneums. 

Jauchige  Exsudate  haben  oft  eine  braune  oder  braungrüne  Farbe 
lind  enthalten  häufig  Kristalle  aus  Cholesterin  und  Fettsäuren,  neben  sehr 
großen  Mengen  von  Bakterien. 

Manchmal  wird  die  Frage  zu  entscheiden  sein,  ob  eine  durch  Probe- 
punktion gewonnene  Flüssigkeit  aus  serösen  Körperhöhlen  oder  aus  zystischen 
Bildungen  stammt.  Namentlich  bei  Punktionen  im  Gebiet  des  Abdomens 
kommen  solche  in  Betracht,  vor  allem  Echinokokkuszysten  und  Ovarialzysten, 
auch  Nieren-  und  Pankreaßzysten. 

Aus  Echinokokkusblasen  stanmiende  Punktionsflüssigkeiten  sind 
klar,  von  niedrigem  spezifischen  Gewicht  (1006 — 1010)  und  frei  von  Ei- 
weiß, jedoch  können  durch  Entzündungen  und  durch  wiederholte  Punktionen 
kleine  Mengen  Eiweiß  auftreten.  Unbedingt  beweiskräftig  für  Echino- 
kokkusflüssigkeit ist  der  mikroskopische  Nachweis  der  charakteristischen 
Häkchen,  auch  von  Membran  teilen  und  Skolizes.  Der  reiche  Gehalt  an 
Kochsalz  zeigt  sich  bei  langsamem  Verdampfen  eines  Tropfens  auf  dem 
Objektträger  durch  Bildung  von  Kochsalzkristallen.  Die  öfter  in  Echino- 
kokkuszysten gefundene  Bern  stein  säure  kann,  wenn  man  sie  isoliert,  einen 
diagnostischen  Anhalt  bieten. 

Eindampfen  der  mit  Salzsäure  angesäuerten  Probe.  Ausschüttelung  mit 
Äther,  der  nach  Verdunsten  des  Äthers  zurückbleibende  Eristallbrei  gibt,  wenn 
Bemsteinsäure  vorhanden^  in  wäßriger  Lösung  mit  Eisenchlorid  einen  rostfarbigen 
gallertigen  Niederschlag  von  bemsteinsaurem  Eisen. 

Ovarialzysteninhalt  ist  klar  oder  opalisierend,  oft  durch  Blutergüsse 
getrübt  und  braun  gefärbt.  Das  spezifische  Gewicht  ist  oft  sehr  hoch, 
meistens  beträgt  es  1020 — 1026.  Der  reiche  Gehalt  an  Epithelzellen  (auch 
Flimmerepithelien),  die  aber  oft  schlecht  erhalten  und  schwer  zu  differen- 
zieren sind,  kann  die  richtige  Diagnose  erleichtern,  ebenso  das  Vorhanden- 
sein von  Kolloid  körperchen,  großen  rundlichen,  stark  lichtbrechenden  Gebilden. 
Die  fadenziehende  schleimige  Beschaffenheit  beruht  auf  der  Gegenwart  von 
Pseudomucin  (Metalbumin,  Paralbumin),  das  nicht  durch  Essig-  oder  Salpeter- 
säure und  nicht  durch  Kochen,  wohl  aber  durch  Alkoholzusatz  flockig  aus- 
gefällt wird. 
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Die  Herkunft  einer  Punktionsflüssigkeit  aus  einer  Hydronephrose 
kann  durch  den  Nachweis  beträchtlicher  Mengen  von  Harnstoff  (s.  Harn- 
untersuchung) festgestellt  werden.  In  älteren  Hydronephrosen  kann  aber 
der  Harnstoff  sehr  gering  sein  oder  ganz  fehlen.  Das  spezifische  Gewicht 
der  meist  wasserhellen,  manchmal  schwach  gelblichen  Flüssigkeit  ist  niedrig 
(unter  1020).  Eiweiß  kommt  meistens  nur  in  sehr  kleinen  Mengen  vor 
oder  fehlt  ganz. 


Die  Untersuchung  der  Lumbalflfissigkeit 

Es  ist  darauf  zu  achten,  ob  die  Lumbaiflüssigkeit  klar  oder  trüb, 
farblos  oder  gefärbt  ist.  Trübung  ist  meist  durch  Vennehrung  der  Leuko- 
zyten verursacht  und  bei  höheren  Graden  gewöhnlich  ein  Zeichen  von  eitriger 
Entzündung  der  Meningen,  doch  kommt  Zellvermehnnig  auch  ohne  Ent- 
zündung vor  (s.  Zytodiagnostik,  p.  430).  Ganz  feine  Trübung,  wie  durch 
Sonnenstäubchen,  soll  für  tuberkulöse  Meningitis  charakteristisch  sein,  noch 
häufiger  wird  bei  dieser  der  anfänglich  klare  Liquor  nach  einigen  Stunden 
durch  Bildung  eines  spinnwebartigen  Gerinnsels  leicht  getrübt.  Die  Farbe, 
wird  am  häufigsten  durch  Blutbeimengung  verändert;  doch  kommt  Gelb- 
färbung auch  bei  Ikterus  sowie  bei  Meningitis  und  bei  Rücken markstumoren 
vor.  Blutbeimengung  durch  Verletzung  der  subduralen  Venengeflechte  beim 
Einstich  ist  dadurch  erkennbar,  daß  die  rote  Färbung  am  deutlichsten  oder 
ausschließlich  bei  den  ersten  Portionen  der  abgelassenen  Flüssigkeit  sichtbar 
ist  Auch  kann  die  Blutbeimischung  durch  Zentrifugieren  leicht  abgeschieden 
werden;  der  Liquor  wird  dann  wasserhell.  Bleibt  das  Zentrifugat  gelblich 
oder  bräunlich  und  läßt  sich  (spektroskopisch  oder  mittels  der  Blutproben, 
z.  B.  nach  Web^r  oder  mit  Benzidin)  Blutfarbstoff  oder  auch  Hämatin 
(spektroskopisch)  nachweisen,  so  ist  dies  eine  pathologische  Erscheinung. 
Noch  sicherer  spricht  es  für  pathologische  Blutungen  im  Bereich  der  Schädel- 
und  Rücken markshöhle,  wenn  die  Zellen  des  Liquors  gell)e  aus  Blutfarb- 
stoff stammende  Schollen  und  Kugeln  enthalten. 

Eiweiß  kommt  im  normalen  Liquor  zu  0,2 — l.O^/oo  vor.  Bei  Menin- 
gitis ist  es  oft  vei mehrt,  oft  aber  auch  in  nur  normaler  Menge  vorhanden. 
Bei  verschiedenen  pathologischen  Vorgängen  (Hydrozephalus,  Hirntuntoren, 
Hirnlues,  Paralyse)  kann  es  auf  das  4 — 5  fache,  sogar  auf  das  10  fache  der 
normalen  Höchstwerte  vermehrt  sein.  Geringer  Eiweißgehalt  spricht  also 
nicht  gegen  Meningitis,  stärkerer  läßt  das  Vorhandensein  eines  pathologischen 
Zustandes  annehmen. 

Man  kann  das  Eiweiß  nach  der  EsBACHSCHbchen  Methode  schätzungsweise 
bestimmen ;  man  begnügt  sich  aber  zu  klinischen  Zwecken  vielfach  mit  der  Koch- 
probe unter  Essipsilurezusatz.  Dabei  wird  diffuse  Trübung  als  normal  angesehen, 
rasch  auftretende  Flockenbildung  mit  bald  entstehendem  Bodensatz  gilt  als  Zeichen 
erhOhUMi  Eiweißgehaltes. 

Brauchbarere  Ergebnisse  als  mit  der  einfachen  Eiweißfällung  erhält 
man  nach  Nf)NNE  und  Apelt  dann,  wenn  man  nur  einen  Teil  des  Ei- 
weißes ausfällt,  und  zwar  die  die  Globuline  und  Nukleoalbumine  enthaltende 
Fraktion.  Dies  geschieht,  indem  man  gleiche  Teile  des  Liquors  und  einer 
gesättigten  Amnioniumsulfatlösung  vermischt;  man  läßt  dann  3  Minuten 
stehen  und  findet  dann  verschiedene  Trübungsgrade:  „Trübung",  ».Opaleszenz", 
„schwache  Opaleszenz",  „Spur  Opaleszenz";  letzteres  gilt  als  negativ.  Blut 
darf  im  Liquor  nicht  enthalten  sein,  bzw.  muß  entfernt  werden.  Das  Filtrat 
ergibt  in  jedem  Fall  beim  Kochen  eine  Trübung,  die  bedeutungslos  ist. 
Diese  Reaktion  scheint  sehr  wichtig  zu  sein  für  die  Diagnose  der  Dementia 
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paralytica,  der  Tabes  und  der  tertiären  Lues  des  Zentralnervensystems.  Sie 
ist  hierbei  positiv,  negativ  dagegen  bei  der  spinalen  und  zerebralen  Neu- 
rasthenie der  Luetiker  oder  bei  Nervengesunden. 

Fehlen  des  normalen  Zuckergehaltes  sowie  Vorhandensein  des  auch 
bei  nornialcni  Liquor  vorkommenden  Cholins  scheint  diagnostisch  nicht  sicher 
verwertbar  zu  sein. 

Wie  bei  Pleuraergüssen  hat  man  auch  in  der  Lumbaiflüssigkeit  den 
Übergang  von  künstlich  in  den  Säftestrom  eingebrachten  Stoffen 
zu  diagnostischen  Zwecken  beobachtet  Jod  scheint  nur  bei  tuberkulöser 
und  eitriger  Meningitis  im  Liquor  (nach  Aufnahme  von  Jodkalium  per  os) 
aufzutreten,  doch  auch  hier  nicht  so  regelmäßig,  wie  es  nötig  wäre,  um  der 
Methode  klinische  Sicherheit  zu  verleihen. 

Der  Gefrierpunkt  der  Lumbaiflüssigkeit  entspricht  ungefähr  dem 
des  Blutes,  nähert  sich  also  dem  Werte  — 0,56.  Die  Angabe,  daß  bei 
tuberkulöser  Meningitis  die  Gefrierpunkterniedrigung  geringer  sei,  ist  nicht 
hinreichend  berechtigt 

Das  spezifische  Gewicht  wird  entweder  mit  einem  Pyknometer 
(Kapillarröhrchen  von  bekanntem  Gewichte,  welches  mit  destilliertem  Wasser 
gefüllt  und  gewogen,  dann  mit  Lumbaiflüssigkeit  und  gewogen  wird)  oder 
mit  Hilfe  eines  kleinen  Aräometers,  wie  er  z.  B.  dem  KRÖNiGschen  Appa- 
rate beiliegt,  bestimmt. 


Zytodiagnostik. 

Untersucht  man  mikroskopisch  die  in  den  Ergüssen  der  serösen 
Höhlen  und  in  der  Lumbaiflüssigkeit  enthaltenen  Zellen,  so  kann  man, 
wie  zuerst  Widal  und  Ravaut  zeigten,  aus  der  Art  der  Zellen  dia- 
gnostische Schlüsse  ziehen.  Doch  ist  die  Methode  vorsichtig  zu  hand- 
haben und  nur  im  Zusammenhang  mit  den  anderen  Untersuchungs- 
methoden zu  verwerten. 

Zur  Untersuchung  müssen  die  Zellen  zunächst  von  der  Flüssigkeit 
getrennt  werden,  was  am  besten  durch  Zentrifugieren  geschieht  Um  die 
Einschließung  zahlreicher  Zellen  in  die  häufig  sich  bildenden  Fibringerinnsel 
zu  vermeiden,  ist  es  vorteilhaft,  die  Flüssigkeit  unmittelbar  im  Anschluß  an 
die  Entnahme  aus  dem  Körper  zu  zentrifugieren.  Hat  sich  aber  bereits  ein 
Gerinnsel  gebildet,  so  erfaßt  man  es  mit  einer  Platinöse,  schüttelt  es  gründ- 
lich in  der  Flüssigkeit,  befreit  es  dadurch  von  einem  großen  Teil  der  Zellen 
und  zentrifugiert  nach  Entfernung  des  Gerinnsels  die  Zellen  ab.  Auch 
durch  starkes  Schütteln  mit  Glasperlen  kann  man  die  Zellen  befreien.  In 
Ermangelung  einer  Zentrifuge  kann  man  durch  24  stündiges  Stehenlassen 
die  Zellen  sedimentieren  lassen.  Nach  dem  Zentrifugieren  wird  die  über- 
stehende Flüssigkeit  abgegossen,  das  Sediment  mit  einer  Pipette  abgehoben 
und  auf  einen  Objektträger  gebracht  Man  fixiert  und  färbt  die  Zellen 
nach  den  bei  „Blut Untersuchung**  angegebenen  Methoden.  Empfehlenswert 
ist  namentlich  di<»  jENXERsche  und  die  MAY-GnüNWALDsche  Färbung,  bei 
deren  Gebrauch  eine  l)esondere  Fixierung  nicht  erforderlich  ist  Die  Unter- 
suchung des  frischen  ungefärbten  Präparates  ist  zur  Erkennung  von  Eudothel- 
und   Gesell wnlstzellen   vorteilhaft 

Man  kann  auch  das  Sediment  im  Zentrifugierröhrchen  nach  Abgießen 
der  überstehenden  Flüssigkeit  mit  einer  2  ^/^  igen  Formalinlösung  schütteln, 
dann  nochmals  zentrifugieren.     Dem  Sediment  fügt  man  dann   1  ccm  einer 


428      LoMMEL,  Lehre  von  den  Punktionen  und  klinische  Zytologie. 

mit  gleicher  Menge  destillierten   Wassers  verdünnten  GiEMSAlösung  zu   und 
nimmt  nach  5  Minuten  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  Tropfens  vor. 

Man  findet  in  den  Ergüssen  und  in  der  Lumbaiflüssigkeit  Leukoz)'ten. 
rote  Blutkörperchen  und  Endothelien.  Bei  den  Leukozyten  sind  zu  unter- 
scheiden die  Polynukleären  und  die  Lymphozyten.  Überwiegen  die  Lympho- 
zyten die  anderen  Zellarten,  insbesondere  die  polynukleären  Leukozyten, 
besteht  also  Lymphozytose,  so  spricht  man  von  „lymphozytärer  Formel** 
des  Ergusses;  die  zytologische  Formel  ist  dagegen  polynuideär  bei  Über- 
wiegen der  polynukleären  Leukozyten:  Polynukleose.  Endothelien  sind 
erkennbar  an  ihrer  polygonalen  Gestalt  und  vor  allem  an  ihrem  Auftreten  in 
zusammenhängenden  Verbänden  derart,  daß  sie  ganze  Platten  (Plakards) 
darstellen.  Sind  sie  sehr  reichlich,  so  besteht  Endotheliose.  Geschwulst- 
zellen bei  Neubildungen  der  serösen  Häute  sind  von  Endothelien  meist 
nur  sehr  schwer  zu  unterscheiden,  am  ehesten  noch  durch  schwere  fettige 
und  andere  Degenerationszustände  bei  gleichzeitigem  Auftreten  in  größeren 
Verbänden.  Manchmal  ist  bei  Polynukleose  die  Mehrzal  der  Zellen 
eosinophil  gekörnt,  ohne  daß  bisher  dieser  Erscheinung  eine  sichere 
diagnostische  Bedeutung  zukäme. 

Die  Zytodiagnostüc  erweist  am  deutlichsten  ihren  Wert  bei  der 
Untersuchung  der  Pleuraergüsse.  Findet  sich  in  einem  akut  unter 
Fieber  entstandenen  entzündlichen  Pleuraerguß  eine  hochgradige  oder 
reine  Lymphozytose  (s.  Fig.  157),  so  spricht  dies  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit für  die  tuberkulöse  Natur  des  Leidens.  Man  hat  es  dann  mit 
jener  scheinbar  primären   „idiopathischen"  Pleuritis  zu  tun,    die  eine 

Manifestation    der  Tuber- 
kulose darstellt.  Eingeleitet 
wird  diese  Pleuritis  aller- 
^  '■^  dings  meistens  durch  eine 

gewöhnlich  rasch  vorüber- 
gehende    Polynukleose. 
Nach  KÖNiOER  unterschei- 
det sich  aber  auch  in  diesem 
»  \      Stadium  die  Polynukle- 

^  'ose   der   primären  tuber- 

kulösen Pleuritis  von  der 
bei  akut-infektiöser  —  bei 
Strepto-,  Staphylo-  und 
Pneumokokkeninfektion  — 
^  O  f\        '         ziemlich    sicher    dadurch, 

^'     ^        ^  O  /  ^^^    b^i    ^^^   ersten    die 

^  ^  y  Zellen   geschrumpft   sind, 

^  y^  Pyknose    und     Fragmen- 

'  -^_      •     ^^^^  tation   der  Kerne  aufwei- 

'  sen,  während  bei  der  letzt- 

l'iff-  1^7.  genannten  Zelle  und  Kern 

gequollen  sind.  Die  Um- 
wandlung zur  reinen  oder  überwiegenden  Lymphozytose  pflegt 
aber  schon  im  Verlauf  der  ersten  oder  auch  der  zweiten  Woche  nach 
Beginn  der  Exsudatbildung  sich  zu  vollziehen  und  Zweifel  zu  beseitigen. 
Bei  chronischen  Pleuritiden  kann  Lymphozytose  ausnahmsweise  be- 
stehen, ohne  (laß  der  Schluß  auf  tuberkulöse  Ätiologie  erlaubt  wäre. 
Es  kann  dies  z.  B.  bei  der  seltenen  luetischen  Pleuritis  der  Fall  sein, 
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ferner  bei  Pleurasarkom.  das  sich  aber  durch  stärkere  Endotheliose 
auszeichnet,  während  bei  der  tuberkulösen  Pleuritis  nur  im  Anfang 
etwas  reichlichere  Endothelien  gefunden  werden. 

Deutet  Lymphozytose  bei  akuter  fieberhafter  Pleuritis  mit  großer 
Sicherheit  auf  Tuberkulose,  so  ist  durchaus  nicht  umgekehrt  bei 
jedem  durch  Tuberkulose  verursachten  Pleuraexsudat  Lymphozytose 
vorhanden.  Die  Umstände,  deren  Ausdruck  die  Lymphozytose  zu  sein 
scheint,  nämlich  die  Fähigkeit,  die  eingedrungenen  Bazillen  abzu- 
schwächen, kommen  nur  der  sog.  primären  tuberkulösen  Pleuritis  zu. 
Die  lymphozytäre  Formel  erweist  sich  unter  diesem  Gesichtspunkt  als 
ein  Zeichen  relativ  gutartigen  Verlaufs  der  Erkrankung.  Bei  der  sekun- 
dären tuberkulösen  Pleuritis,  die  durch  die  Nachbarschaft  tuberkulöser 
Lungenherde  erzeugt  oder  mindestens  beeinflußt  ist,  kommt  eine  reich- 
liche Beimischung  von  polynukleären  Zellen  zu  den  Lymphozyten  häufig 
vor.  Immerhin  ist  in  solchen  Exsudaten  der  Gehalt  an  Lymphozyten 
meistens  beträchtlich  und  man  kann  einen  entzündlichen  Erguß  als 
tuberkuloseverdächtig  ansehen,  wenn  neben  polynukleären  Leukozyten 
und  Erythrozyten  etwa  ein  Drittel  oder  mehr  des  Zellgehaltes  aus 
Lymphozyten  besteht. 

Polynukleose  besteht  bei  akut-infektiösen  Pleuritiden.  Genauere 
Untersuchung  der  Zellen,  Berücksichtigung  ihrer  Quellung  und  Auf- 
hellung ermöglicht  es,  wie  erwälmt,  diese  Gruppe  von  den  ganz  frischen 
durch  reichlicheren  Gehalt  an  polynukleären  Zellen  ausgezeichneten 
tuberkulösen  Ergüssen  zu  unterscheiden.  Polynukleose  mit  den  eben 
genannten  Zellveränderungen  zeigen  auch  jene  Exsudate,  die  durch  in- 
fektiöse Herde  in  der  Nachbarschaft  der  Pleura  entstehen.  Auch  bei 
den  sterilen  Ergüssen,  die  bei  Infarkten  und  bei  Pneumonie  vorkommen, 
herrschen  die  polynukleären  Leukozyten  vor,  hierbei  sind  die  Zell- 
strukturen wohlerhalten. 

Transsudate  in  der  Pleurahöhle  kennzeichnen  sich  durch  spär- 
lichen Zellgehalt;  die  Zellen  bestehen  zum  großen  Teil  (60—80%)  aus 
Endothelien  und  Plakards,  der  Rest  der  Zellen  besteht  fast  ausschließlich 
aus  Lymphozyten.  Diese  zytologische  Formel  der  Transsudate  ist  aber 
sehr  veränderlich.  Es  kann  z.  B.  durch  Entwicklung  eines  Lungen- 
infarktes sehr  rasch  eine  ausgeprägte  Polynukleose  entstehen,  auch  kann 
eine  derartige  Umwandlung  durch  Punktion  herbeigeführt  werden,  ferner 
durch  die  nicht  seltene  Korabination  mit  Entzündungsvorgängen,  zu 
denen   gerade   die  hydropisch   veränderten  serösen  Membranen  neigen. 

Eine  durcli  wechselnde  Zahl  von  Lymi)hozyten  und  polynukleäre 
Zellen  wie  durch  reichlichen  Endothelgehalt  gekennzeichnete  zytologische 
Formel  findet  man  bei  den  Ergüssen,  die  durch  Neubildungen  der 
Pleura  erzeugt  werden. 

Bei  Ergüssen  in  der  Bauchhöhle  ist  die  zytologische  Methode 
weniger  ergebnisreich  als  bei  Pleuraergüssen.  Zwar  hat  auch  das  Ex- 
sudat der  tuberkulösen  Peritonitis  lynij)hozytären  Charakter,  aber  die 
Lymphozytose  ist  mehr  als  bei  der  Pleuritis  verwischt  durch  gleich- 
zeitigen Gehalt  an  polynukleären  Leukozyten,  an  Erythrozyten  und  an 
Endothelien.  Wenn  ein  derartip^es  durch  immerhin  reichlichen  Lympho- 
zytengehait  gekennzeichnetes  Bild  vorliegt  bei  einer  fieberhaften  Er- 
krankung des  Peritoneums,  so  spricht  dies  entschieden  für  Tuberkulose, 
aber  auch  bei  fieherloseni  Verlauf  ist  an  diese  Ätiologie  zu  denken. 

Transsudate  in  der  Uauchhölile  enthalten  im  allgemeinen  nur 
spärliche   Zellen   mit  Überwiegen   der  Endothelien.     Lymphozytose   bei 
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Transsudaten  ist  wohl  meistens  eine  Folge  von  Punktionen.  Häufig 
kombinieren  sich  entzündliche  Vorgänge  am  Peritoneum  mit  Stauungs- 
oder hydrämischem  Aszites  und  verändern  das  zytologische  Bild  derart, 
daß  es  dem  bei  tuberkulöser  Peritonitis  sehr  älmlich  werden  kann. 

In  der  normalen  Lumbaiflüssigkeit  finden  sich  gewöhnlich 
einige  Lymphozyten,  jedoch  in  so  geringer  Zahl,  daß  ihre  Unter- 
suchung nur  bei  sorgfaltigem  Abzentrifugieren  gelingt.  Sehr  vermehrt 
sind  die  zelligen  Bestandteile  bei  Meningitis.  Bei  tuberkulöser 
Meningitis  kann  man  zwar  häufig  ein  Überwiegen  der  Lymphozyten 
feststellen,  nicht  selten  aber  besteht  ausgesprochene  Polynukleose.  Doch 
ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wenn  auch  die  zytologische  Formel  ge- 
mischt ist,  ein  Übergewicht  der  Lymphozyten  vorhanden  und  dadurch 
die  Diagnose  der  tuberkulösen  Ätiologie  nahegelegt  Bei  epidemischer 
eitriger  Meningitis  herrschen  im  akuten  Stadium  die  polynukleären 
Leukozyten  vor.  Bei  Nachlaß  der  Krankheitserscheinungen  pflegt  die 
Zalil  der  Polynukleären  ab-,  die  der  Lymphozyten  zuzunehmen.  Bei 
Heilung  geht  das  zytologische  Bild  in  das  einer  typischen  lange  an- 
haltenden Lymphozytose  über.  Bei  eitrigen  nicht  epidemischen  Meningi- 
tiden  (durch  Infektion  mit  Strepto-,  Staphylo-  und  Pneumokokken)  sind 
fast  alle  Zellen  des  Liquor  polynukleäre  Leukozyten;  auch  hier  können 
bei  der  Heilung  die  Lymphozyten  das  Übergewicht  erlangen.  Bei  asep- 
tischen Reizungszuständen  der  Meningen,  wie  z.  B.  bei  Mittelohrentzün- 
dung, kann  das  zytologische  Bild  durchaus  dem  bei  wirklicher  Meningitis 
gleichen,  daher  darf  aus  der  Zellvermehrung  nicht  ohne  weiteres 
Meningitis  diagnostiziert  werden.  Dagegen  kann  bei  manchen  unklaren 
klinischen  Symptomen  die  Feststellung  zellarmen  bzw.  zellreichen  Liquors 
die  Diagnose  entscheidend  beeinflussen,  indem  sie  unter  Umständen  die 
Meningitis  auszuschließen  ermöglicht. 

Auch  durch  Lumbalanästhesie,  ja  sogar  durch  Lumbalpunktion  kann 
Leukozytose  mit  nachfolgender  Lymphozytose  entstehen. 

Bei  einigen  chronischen  Nerven-  und  Geisteskrankheiten 
ergibt  die  zytologische  Untersuchung  des  Liquor  sehr  wertvolle  dia- 
gnostische Aufschlüsse.  Fast  immer  besteht  nämlich  eine  ausgesprochene 
Lymphozytose  bei  Tabes,  bei  der  progressiven  Paralyse  und  bei  anderen 
syphilitischen  und  metasyphilitischen  Erkrankungen  des  Zentralnerven- 
systems. Bei  der  Tabes  ist  die  Lymphozytose  diagnostisch  um  so  wich- 
tiger, als  sie  ein  Frühsymptom  darstellt  und  bereits  deutlich  entwickelt 
sein  kann,  wenn  außer  den  Pupillenphänomenen  noch  alle  weiteren 
Symptome  fehlen.  Zerebrospinalerkrankungen,  die  neben  Paralyse,  Lues 
und  Tabes  differentialdiagnostisch  nicht  selten  in  Frage  stehen,  können 
auf  zytodiagnostischem  Wege  oft  sicher  unterschieden  werden;  so  fehlt 
die  LymjJiozytose  fast  regelmäßig  bei  arteriosklerotischen  Hirnerkran- 
kungen, bei  Alkoholisnius,  bei  epileptischen  Psychosen,  bei  Hirntumoren. 
Dagegen  ist  auch  ohne  nachweisbare  zerebrospinale  Erkrankungen  eine 
Lymphozytose  der  Lumbaiflüssigkeit  fast  regelmäßig  vorlianden  bei 
sekundärer  Lues  zu  der  Zeit,  wo  an  der  Haut  frische  luetische  Er- 
scheinungen bestehen. 

Ob  die  Lymphozytoso  einen  direkten  Ausdruck  hietischer  Prozesse  im  Zentral- 
nervensystem darstellt,  oder  ob  (nach  Widal)  die  Lyni])hozytose  ganz  allgemein 
als  Zeichen  einer  müßigen,  die  l*olynukleose  als  Zeichen  einer  starken  Reizung  der 
Meningen  zu  gelten  hat,  ist  noch  unent.schieden. 

Die  Grenze  zwischen  noch  normalem  und  zwischen  ])athologisch 
gesteigertem  Lymphozytengehalt  der  Lumbaiflüssigkeit  wird  verschieden 
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gezogen.  Vermutlich  sind  dabei  Verschiedenheiten  in  der  Untersuchungs- 
methode im  Spiel.  Nissl  schätzt  den  Zellgehalt  des  Liquors  auf  fol- 
gende Weise:  eine  immer  gleich  große  Menge  Liquor  wird  in  einem 
unten  zugespitzten  Glas  ^/^  Stunden  lang  zentrifugiert,  dann  wird  die 
Flüssigkeit  vorsichtig  abgegossen,  der  Rest  bei  unverändert  nach  unten 
gehaltener  Öffnung  des  Gläschens  mittels  einer  Kapillarpipette  aufge- 
nommen, die  den  geringen  Bodensatz  von  selbst  ansaugt  Gründliche 
Mischung  wird  durch  wiederholtes  vorsichtiges  Zurückblasen  und  Wieder- 
aufsaugen der  Flüssigkeit  erzielt,  dann  wird  der  Pipetteninhalt  in  kleinen 
Tröpfchen  auf  den  Objektträger  gebracht,  fixiert  und  gefärbt  Man  ge- 
braucht nun  300 fache  Vergrößerung  und  zählt  etwa  sechs  Gesichtsfelder 
aus  und  nimmt  den  Durchschnitt  Beträgt  die  Zahl  der  hierbei  ge- 
fundenen Zellen  6—20  im  Gesichtsfeld,  so  spricht  man  von  „schwach- 
positiver" Lymphozytose,  scliwankt  sie  zwischen  20 — 60,  so  besteht 
„positive"  Lymphozytose;  beträgt  sie  mehr  als  60  (900 — 1200  sind 
beobachtet  worden),  so  besteht  „stark-positive"  L}Tnphozytose.  Eine 
wirkliche  Zählung  der  Zellen  erfolgt  in  der  Weise,  daß  gleiche  Mengen 
von  Liquor  und  verdünnter  Essigsäure  (2%)  gemischt  werden,  dann 
Tropfen  dieser  Mischung  in  die  zur  Leukozytenzählung  (s.  Blutunter- 
suchung) benützte  Zählkammer  (nach  Breuer)  gebracht  werden,  wo 
die  Zellen  ebenso  wie  die  Leukozyten  des  Blutes  gezählt  werden.  Dabei 
hat  man  Befunde  von  mehr  als  10  Zellen  im  Kubikmillimeter  als  schon 
pathologisch,  Werte  von  6 — 9  Zellen  als  Grenzwerte  betrachtet.  Es  wird 
jedoch  bei  solchen  Grenzfällen  die  zytologische  Methode  bedeutend  ge- 
ringeres Vertrauen  verdienen  als  bei  ausgeprägt  pathologischen  Werten. 
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Lippen,  Mundhöhle,  Zunge,  Zähne. 

Die  Anamnese  hat  zu  rechnen  mit  mechanischen,  thermischen 
und  chemischen  Traumen  (Säure-  und  Laugenverätzung,  Quecksilber, 
Blei,  Phosphor,  Kupfer)  mit  Infektionen  (Lues  in  allen  Stadien,  Gonor- 
rhöe, Tuberkulose),  mit  Allgemeinerkrankungen  (Diabetes,  Skorbut)  und 
Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Masern,  Varizellen  u.  a.),  mit  gewohn- 
heitsmäßigem Gebrauch  von  Giften  (Nikotin,  Alkohol). 

Als  Untersuchungsmethode  kommt  fast  ausschließlich  die  Be- 
sichtigung der  Teile  in  Betracht.  Man  läßt  den  Kranken  den  Mund 
weit  öffnen,  fordere  ihn  auf,  die  Zunge  nach  den  Seiten  und  nach  oben 
zu  bewegen,  um  so  eine  ausgiebige  Besichtigung  der  ganzen  Mundhöhle 
zu  ermöglichen.  Um  sich  den  hinteren  Teil  der  Mundhöhle  und  den 
Eingang  in  den  Rachen  zugänglich  zu  machen,  drückt  man  mit  einem 
Glas-  oder  Holzspatel  die  Zunge  herunter,  vermeidet  jedoch  dabei  den 
Zungengrund  zu  berühren,  weil  dadurch  leicht  Würgbewegungen  her- 
vorgerufen werden.  Bei  schwer  besinnlichen  Kranken  und  Kindern  ist 
die  Besichtigung  oft  mit  Schwierigkeiten  verknüpft,  \yeil  diese  den  Mund 
nicht  auf  Aufforderung  öffnen.  Man  erzwingt  die  Öffnung  der  Kiefer, 
indem  man  die  Nase  zuhält  und  damit  die  Kranken  veranlaßt,  durch 
den  Mund  zu  atmen;  es  gelingt  dann  den  Spatel  zwischen  die  Zahn- 
reihen zu  schieben  und  die  Kiefer  auseinander  zu  drängen.  Bei  schreien- 
den Kindern  kann  man  auch  das  Offenstehen  des  Mundes  zu  einer 
raschen  Besichtigung  benutzen.  Als  Lichtquelle  dient  Tages-  oder 
künstliches  Licht,   das   man  mit  einem   Reflektor  konzentrieren   kann. 

Die  Paipation  mit  dem  Finger  kommt  selten  in  Frage.  Bei 
Erkrankungen  des  Mundbodens  führt  man  sie  bimanuell  aus. 

Foetor  ex  ore. 

Geruch  aus  dem  Munde  kommt  bei  mangelhafter  Mundreinigung, 
Zahnkaries,  Tonsillenpfröpfen,  Stomatitis,  Dyspepsien,  kavernöser  Lungen- 
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tuberkulöse  und  bei  anderen  putriden  Lungenerkrankungen,  bei  Ösophagus- 
divertikel usw.  vor;  schwer  Kranke  mit  schmierigem  Zungenbelag  zeigen 
häufig  einen  fauligen  Foetor.  Im  agonalen  Zustand  findet  man  öfter 
einen  aashaft  stinkenden  Mundgeruch.  Charakteristisch  ist  der  Ge- 
ruch bei  Blausäure-,  Phosphor-,  Chloroform-,  Alkoholvergiftung. 
Bei  Inanition  und  beim  Diabetes  melitus  sowie  bei  anderen  Zu- 
ständen, in  denen  die  Nahrung  keine  oder  zu  geringe  Mengen  von 
Kohlenhydraten  enthält,  tritt  Azetongeruch  auf  (Geruch  nach  frischen 
Äpfeln),  im  Coma  diabeticum  oft  so  stark,  daß  dadurch  bereits  beim 
Eintritt  in  das  Krankenzimmer  die  Diagnose  nahegelegt  wird. 

Lippen  und  Mundschleimhaut. 

An  den  Lippen  beachte  man  die  Farbe  (Blässe,  Zyanose)  das  Vor- 
handensein von  Herpesbläschen,  von  Geschwüren  (Primäraffekt  der 
Syphilis.  Plaques  muqueuses),  von  Aphthen,  Rhagaden.  Letztere  im  all- 
gemeinen harmlos,  können  bei  Kindern  ein  Symptom  der  hereditären 
SjT)hilis  sein.  Bei  hereditär-syphilitischen  findet  man  ferner  manchmal 
tiefe,  radiär  um  die  Mundwinkel  gestellte,  lineare  Hautfurchen,  die  auch 
vom  Kinn  zur  Unterlippe  ziehen  können.  —  Trockenheit  der  Lippen 
findet  sich  im  Verein  mit  solcher  der  Zunge  bei  fiebernden  Kranken. 
Bei  höheren  Graden  von  Trockenheit  kommt  es  zu  Einrissen,  die  mit 
schmutzig-verfärbten  Borken  belegt  sind,  unter  denen  die  Schleimhaut 
blutet  (fuliginöser  Belag).  Auf  der  Wangenschleimhaut  finden  sich 
ähnliche  Veränderungen  wie  an  den  Lippen  unter  gleichen  Bedingungen. 
Beachtenswert  ist  hier  die  Leukoplakie,  welche  entweder  isoliert  oder 
gleichzeitig  mit  solcher  der  Zunge,  seltener  des  Gaumens  und  Zahn- 
fleisches auftritt  Sie  ist  charakterisiert  durch  das  Auftreten  weißlicher, 
in  ihrem  Niveau  über  das  Nachbargewebe  hervorragender,  zerklüfteter 
(selten  glatter)  Flecke,  die  auf  syphilitischer  Basis  beruhen  können,  aber 
nicht  müssen,  vielmehr  auch  idiopathischer  Natur  sein  können.  —  Die 
Wangen-  und  Lippenschleimhaut  ist  femer  der  Sitz  des  Soorpilzes  (siehe 
Zunge)  und  der  Ausgangspunkt  jener  eigenartigen  und  relativ  seltenen 
Affektion,  die  man  als  Noma  oder  Wasserkrebs  bezeichnet.  Die  Krank- 
heit beginnt  mit  dem  Auftreten  eines  mißfarbenen,  blauschwarz  aus- 
sehenden Geschwürs  auf  der  Wangenschleimhaut  und  mit  derber  ent- 
zündlicher Infiltration  der  Wange,  die  rasch  zu  ausgebreiteter  Gangrän 
sich  entwickelt.  —  Einige  akute  Exantheme  setzen  ilire  ersten  Produkte 
auf  die  Sclileimhaut  der  Wange:  die  Masern  mit  dem  typischen  Exanthem 
und  den  sog.  KoPLiKschen  Flecken  —  weiße  mit  einem  roten  Hof  um- 
gebene, zirkumskripte  Erhebungen  —  die  Varizellen  mit  typischen 
Bläschen,  der  Scharlach  mit  dem  Scharlachenanthera. 

Zahne  und  Zahnfleisch. 

Zu  beachten  ist  die  Beschaffenheit  und  die  Vollständigkeit  der 
Zähne.  Zahnkaries  und  mangelhaftes  Gebiß  ist  oft  die  Ursache  von 
Magenstörungen;  Zahnkaries  kann  der  Ausgangspunkt  septischer  Er- 
krankungen sein,  im  Verein  mit  Alveolarpyorrhöe  ist  sie  ein  Symptom 
bei  Diabetes  melitus,  das  nicht  so  selten  als  erstes  zur  Untersuchung 
des  Harnes  auf  Zucker  Veranlassung  gibt  und  damit  die  Diagnose  er- 
möglicht. Ausfallen  der  gesunden  Zähne  oder  rasches  Schlechtwerden 
derselben  kommt  als  Ausdruck  trophischer  Störungen  bei  manchen  Nerven- 
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erkrankungen,  z.  B.  Tabes  dorsalis,  vor.  Bei  Rachitis  setzt  die  erste 
Dentition  verspätet  ein  und  verläuft  nicht  in  der  normalen  Reüienfolge. 
Auch  das  bleibende  (iebiß  wird  häufig  durch  Rachitis  verändert:  die 
Zähne  sind  schwach  entwickelt  und  durch  Erosionen  und  Einkerbungen 
entstellt  Halbmondförmige  Ausbuchtung  und  Erosion  der  unteren  und 
mittleren  oberen  Schneidezähne  zweiter  Dentition  ist  ein  zuweilen  zu- 
treflFendes,  aber  nicht  ganz  sicheres  Zeichen  hereditärer  S)T)hilis,  das 
mit  Mittelohrkatarrh,  parenchymatöser  Keratitis  zusammen  die  Hütchin* 
soNsche  Trias  bildet. 

Das  Gebiß  der  Erwaclisenen  besteht  aus  32  Zähnen,  und  zwar 
aus  je  zwei  oberen  und  unteren  Schneidezähnen  (Incisivi),  je  einem  oberen 
und  unteren  Eckzahn  (Canini),  je  zwei  oberen  und  unteren  Bikuspidal- 
und  je  drei  oberen  und  unteren  Molarzähnen.  Folgende  Formel  veran- 
schaulicht dies:  2  (|J  }  C  |B  |  M)  =  32.  —  Das  Milchgebiß  besteht 
aus  20  Zähnen,  die  sich  durch  ihre  weißbläuliche  Farbe  von  den  Dauer- 
zähnen unterscheiden.  Sie  kommen  im  Laufe  der  ersten  zwei  Jahre  zum 
Durchbruch  und  zwar  in  folgender  Reihenfolge.  Zwischen  7.  und  9.  Monat 
ziemlich  gleichzeitig  die  zwei  unteren  mittleren  Schneidezähne,  nach 
einer  Pause  von  3 — 9  Wochen,  zwischen  8.  und  10.  Monat  die  oberen 
vier  Sclmeidezälme,  zuerst  die  mittleren,  dann  die  seitlichen;  nach  6  bis 
12  Wochen  Pause  zwischen  12.  und  15.  Monat  fast  gleichzeitig  sechs  Zähne 
und  zwar  die  vorderen  Backenzähne  des  Oberkiefers,  die  unteren  äußeren 
Schneidezähne  und  die  vorderen  unteren  Backenzähne.  Zwischen  18. 
und  24.  Monat  die  vier  Eckzähne;  nach  einer  Pause  von  2 — 3  Monaten 
zwischen  20.  und  30.  Monat  die  vier  zweiten  Backenzähne. 

Der  Durrhbruch  der  ersten  Zähne  ist  nicht  selten  für  die  Kinder  eine  Quelle 
grolior  Beschwerden  im  Munde,  zuweilen  auch  von  allgemeinen  Störungen  (Krämpfe, 
(ilottiskrampf).  Auch  der  Zahnwechsel  geht  nicht  selten  mit  lokalen  (Stomatitis) 
und  allgomeinon  Beschwerden  einher. 

Die  zweite  Dentition  beginnt  im  5.-0.  Lebensjahr.  Sie  wird 
eingeleitet  mit  dem  Durchbruch  des  ersten  Mahlzahnes  in  jeder  Kiefer- 
hälfte. Hierauf  fangen  die  Milchzähne  an,  auszufallen  und  zwar  in  der 
gleichen  Reihenfolge  wie  sie  erschienen  sind.  Jeder  Milchzalin  wird 
zuweilen  sofort  oder  sehr  bald  durch  den  entsprechenden  bleibenden 
Zahn  ersetzt.  Der  zweite  Mahlzahn  erscheint  im  12.  Jahre,  zwischen 
16.  und  30.  Jahr   erscheinen  die  hinteren   Mahl-   oder  Weisheitszähne. 

Das  Zahnfleisch  ist  geschwollen  und  leicht  blutend,  die  Zähne 
gelockert  bei  Quecksilbervergiftung,  bei  Jodismus  und  Bromismus;  mit 
einem  mißfarbigen  Belag  versehen,  bei  Skorbut  und  anderen  hämor- 
rhagischen Diathesen.  Für  die  chronische  Bleivergiftung  ist  diagnostisch 
wiclitig  ein  grauer  Belag  dicht  am  Zahnfleisch  und  graue  Verfärbung 
desselben,  welche  von  der  Ablagerung  von  Schwefelblei  herrühren.  Bei 
Kupfervergiftung  findet  sich  ein  ebenso  lokalisierter  grüner  Belag. 

Zunge. 

Man  achte  darauf,  wie  die  Zunge  hervorgestreckt  wird  (gerade, 
oder  bei  Lähmungen  schief).  Zittern  der  Zunge  wird  beobachtet  bei 
Alkoholismus,  bei  Fieber,  progressiver  Paralyse,  Neurasthenie.  Bei 
Schwerkranken  wird  die  Zunge  häufig  erst  auf  Aufforderung  zurück- 
gezogen. Man  achte  ferner,  auf  feine  fibrilläre  Zuckungen,  auf  die  Größe 
der  Zunge:  Atrophie  bei  Bulbärerkrankuugen,  Vergrößerung  der  Zunge, 
kenntlich  an  den  seitlichen  Eindrücken  der  Zähne  bei  Stomatitis,  paren- 
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chymatöser  Glossitis,  Geschwülsten,  Akroniegalie.  —  Die  Farbe  der 
Zunge  ist  verändert  bei  Stauung  (Zyanose),  bei  Anämie  (Blässe),  bei  Fieber 
(Rötung).  Auffallende  Rötung  und  Schwellung  der  Papillen  ist  die 
Ursache  der  Himbeerzunge  (Scharlach).  Atrophie  der  Papillen  in 
Form  der  glatten  Atrophie  ist  häufig  die  Folge  von  Syphilis.  Klebrig- 
keit der  Zunge  und  abnorme  Trockenheit  ist  bedingt  durch  die 
Beschaffenheit  oder  die  verminderte  Menge  des  Mundspeichels.  —  Bei 
schwer  fiebernden  Kranken  wird  durch  das  Offenstehen  des  Mundes  die 
Oberfläche  der  Zunge  rauh  und  rissig,  mit  Borken  belegt;  indem  die 
Zunge  sich  vom  Rande  her  reinigt,  bekommt  sie  eine  eigenartige  Be- 
schaffenheit, die  häufig  bei  Typhus  angetroffen  wird.  —  Zu  beachten  sind 
ferner  Narben  der  Zunge  nach-  Zungenbiß  bei  Epilepsie.  Auffallend 
derbe,  oft  auch  eingezogene  Narben  deuten  auf  geheilte  syphilitische 
Geschwüre.  — 

Zungenbelag  findet  sich  oft  dauernd  bei  Gesunden  als  eine 
weißliche  Auflagerung,  ungefähr  in  der  gleichen  Häufigkeit  als  bei 
Kranken.  Diagnostisch  verwertbar  ist  sein  Auftreten  bei  Leuten,  bei 
denen  er  vorher  gefehlt  hat;  er  weist  dann  auf  dyspeptische  Zustände  hin. 

Bedingt  ist  der  Zungenbelag  l)ei  Gesunden  durch  eine  starke  Neubildung  der 
büschelartigen,  verhornten  Fortsätze  der  Papillae  filiformes.  Diese  nehmen  nach 
der  Spitze  und  nach  den  Händern  zu  an  Länge  ab,  weshalb  der  Belag  am  Rande 
immer  stärker  ist  als  in  der  Mitte.  Er  entsteht  dadurch,  daß  die  mechanische 
lieinigung  der  Zunge  gehemmt  ist,  z.  6.  bei  mangelhafter  Nahrungsaufnalime,  während 
des  Schlafes,  bei  schmerzhafter  Erkrankung  der  Mundhöhle  usw.  Doch  muß  be- 
merkt werden,  daß  diese  Erklärung  nicht  genügt  für  das  Auftreten  des  Zungen- 
belags bei  einfachen  Dyspepsien.  Es  ist  möglich,  daß  ein  trophischer  Zusammen- 
hang zwischen  erkrankter  Magenschleimhaut  und  Zunge  besteht.  Es  sind  aller- 
dings nicht  nur  schwere  Schleimhautveränderungen  des  Magens,  welche  mit  Belag 
einhergehen.  Häufig  haben  nervös  Dyspeptische  einen  starken  Zungenbelag,  während 
die  Zunge  von  Karzinomatösen  vollständig  frei  von  Belag  ist. 

Die  auffallende  Röte  der  Zungenoberfläche  bei  Krankon  mit  Ulcus  ventriculi 
oder  mit  Hyperchlorhydrie  wird  zurückgeführt  auf  die  Einwirkung  von  Salzsäure, 
welche  z.  B.  beim  sauren  Aufstoßen  oder  auch  während  des  Schlafes  vom  Magen 
in  die  Mundhöhle  befördert  wird. 

Ein  dichter  weißer,  manchmal  auch  mißfarbiger  Zungenbelag  kann 
bedingt  sein  durch  Wucherung  des  Soorpilzes  (Oidium  albicans). 
In  ganz  ausgesprochenen  Fällen  bildet  er  weitverbreitete  zusammen- 
hängende, käseartige,  ziemlich  festsitzende  Rasen  auf  der  Zungenober- 
fläche, dem  weichen  und  harten  Gaumen,  der  Wangenschleimhaut,  und 
kann  sich  in  den  Pharynx,  Ösophagus  und  Kehlkopf  fortpflanzen.  Bei 
kleinen  Kindern  kommt  er  ziemlich  oft  vor.  Bei  Erwachsenen  in 
schweren  Erkrankungen  und  bei  mangelhafter  Mundpflege,  besonders 
bei  Fiebernden,  Diabetikern,  Tuberkulösen  u.  a.  Bei  jedem  dichten 
Belag  muß  man  an  ihn  denken,  seine  Erkennung  ist  leicht  mit  Hilfe 
des  Mikroskops  (s.  Kapitel  Bakteriologie). 

Nalirungsmittol  tiluschen  oft  Zungenbelag  vor  oder  verstärken  bereite  vor- 
handenen (Milch,  Kakao,  Rotwein  usw.).  —  Auf  der  Zunge  kommt  es  gelegentlich 
zu  eigenartigen  Fleckenbildungen,  die  man  als  Lingua  geographica  bezeichnet.  Man 
versteht  darunter  eine  hauptsächlich  auf  den  Zungen  rücken  lokalisierte,  chronische 
Erkrankung,  welche  oberflächliche,  umschriebene,  gewöhnlich  kreisförmige,  serpiginös 
ausgebreitete  Descjuaniationen  des  Epithels  (besondei^s  der  Papillae  filiformes)  hervor- 
ruft, die  von  einem  wallähnlichon  weißlichen,  mehr  oder  weniger  erhabenen  Saum 
begrenzt  sind.  —  Geschwüre  am  Zungenbjindchen  finden  sich  als  Dentitionsgeschwür 
und  bei  Keuchhusten,  und  können  im  letzteren  Fall  diagnostische  Bedeutung  er- 
langen. —  Erwähnenswert  erscheint  noch  das  Vorkommen  der  sog.  schwarzen 
Ilaarzunge,  einer  Ily])erkeratose  der  Papillae  circumvallatae.  Eine  ähnliche  Ver- 
färbung kann  durch  einen  schwarzen  Schimmelpilz  hervorgerufen  werden.  Auch 
beim  Morbus  Addisonii  können  schwarze  Flecken  auf  der  Zunge  auftreten. 

28* 
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Uvula,  Tonsillen  und  Gaumenbögen 

sind  der  Sitz  verschiedener  Arten  akuter  Angina  (betr.  ihrer  bakterio- 
logischen Differenzierung  vgl.  Kapitel  Bakteriologie).  —  Außerdena 
kommen  die  gleichen  pathologischen  Schleimhautprozesse  vor  wie  an 
der  übrigen  Mund-  und  Zungenschleimhaut.  — 

Harter  Gaumen. 

Hier  achte  man  auf  Perforation  infolge  Syphilis,  bei  Kindern  auf 
die  Entwicklung  von  Aphthen,  und  auf  die  Gestaltung  des  Gaumen- 
daches. Hohes,  spitzes  Gaumendach  findet  sich  häufig  als  Stigma  einer 
minderwertigen  allgemeinen  Konstitution  und  als  Ursache  chronisch- 
entzündlicher Erkrankungen  der  Nase  und  des  Nasenrachenraums. 

Speichel. 

Dio  Mundflüssigkeit  (der  gemischte  Speichel)  ist  ein  Produkt  der  drei  paarigen 
Speicheldrüsen  (Glandula  parotis,  submaxi llaris,  subungualis)  und  der  in  der  Mukosa^ 
des  Mundes  und  der  Zunge  zerstreuten  kleinen  Drüsen  (Buccaldrüsen).  Es  ist  eine 
wässerig-farblose,  geruch-  und  geschmacklose  Flüssigkeit  von  schwach  fadenziehender 
Konsistenz.  Die  24  stündig  abgesonderte  Menge  beträgt  ca.  1500  ccm.  Sein 
spezifisches  Gewicht  1002,4  bis  1006,8,  im  Durchschnitt  1003.  Mikroskopisch 
scheidet  er  als  Bodensatz  Pflasterepithelien  der  Mundschleimhaut,  Leukozyten,. 
Schleimgerinnsel  ab.  Die  Reaktion  des  Speichels  ist  stets  alkalisch  (J.  Müller 
und  DiEMLNGER)  bedingt  durch  den  Gehalt  an  NaHCO,  (=  0,08  ®/o  Na,CO,)? 
dieser  ist  allerdings  in  Krankheiten  der  verschiedensten  Art  (Diabetes,  Karzinom^ 
Anämie  usw.)  herabgesetzt,  aber  nie  so,  daß  saure  Reaktion  entsteht  Auch  schwankt 
die  Reaktion  im  Verlauf  der  einzelnen  Tagesstunden. 

An  festen  Bestandteilen  enthält  der  Speichel  ca.  5®/oo  lösliches,  dem  Serum- 
albumin ähnliches  Eiweiß,  beträchtliche  Mengen  von  Muzin,  Ptyalin,  Harnstoff 
[0,45  °/oo],  Leuzin,  Milchsäure,  Alkalichloride,  Phosphate  der  Alkali-  und  Erdalkali- 
metalle, manchmal  Karbonate,  fast  immer  Rhodankalium  (CNSK  0,05 — 0,1  "/o^). 
Letztores  soll  fehlen  oder  vermindert  sein  bei  Magenkarzinom  und  bei  konsti- 
tutioneller Syphilis,  bei  Leukämie  und  Anämie,  bei  fortgeschrittener  Lungen-  und 
Darmtuberkulose,  malignen  Tumoren  usw. 

Der  Speichel  hat  die  Aufgabe,  die  mechanischen  Bewegungen  im. 
Cavum  oris  zu  erleichtem,  die  Speisen  zu  befeuchten,  sie  in  intimere  Be- 
rührung mit  den  Geschmacksnerven  zu  bringen,  gewisse  Substanzen  zu 
lösen.  Die  Hauptwirkung  erstreckt  sich  auf  die  Kohlenhydrate.  Das 
Ptyalin  des  Speichels  wandelt  Stärke  allmählich  in  Dextrin  bzw.  Maltose 
um  (Erythro- Achroodextrin,  Maltose).  Mit  dem  Eintritt  der  Speisen  in 
den  Magen  hört  die  Ptyalin  Wirkung  auf.  Außerdem  ist  die  Einspeiche- 
lung  der  Nahrung  wichtig  für  die  Arbeit  des  Magens  auch  in  moto- 
rischer Beziehung.  Fehlt  die  Speichelwirkung  auf  die  Nahrung,  so  ist 
stets  die  motorische  und  sekretorische  Leistungsfähigkeit  des  Magens 
geringer  als  in  der  Norm. 

Über  die  Variation  der  Ptyalinmenge  sind  wir  nicht  unterrichtet. 
Was  wir  gegenwärtig  kennen,  sind  Änderungen  der  Gesamtmenge 
des  Speichels.  Diese  ist  normalerweise  abhängig  von  der  Art  der 
Nahrung,  indem  mechanisch  reizende  Nahrung  die  Speichelmenge  ver- 
mehrt. Sie  wechselt  aber  auch  im  Laufe  des  Tages,  ohne  daß  Nahrung 
eingeführt  wird  und  erreicht  ihren  höchsten  Grad  in  den  Nachmittags- 
stunden,  um  von  da  an  wieder  abzufallen.  Unter  pathologischen  Um- 
ständen ist  der  Speichel  vermehrt  (Ptyalisnius,  Sialorrhoe):  bei 
Stomatitis,  bei  nervösen  Erkrankungen,  z.  B.  Tic  douloureux,  bei  Uterus- 
leiden, Schwangerschaft,  Magendarmaffektionen,  (sympathischer  Speichel)» 
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•Quecksilbervergiftung,  Jodvergiftung,  Bulbuserkrankungen,  nach  Injektion 
Ton  Pilokarpin;  ferner  kommt  es  auf  psychischem  Wege  (Vorstellung 
leckerer  Speisen  usw.)  zur  Speichelvermehrung. 

Kritischen  Ptyalismus  beobachtet  man  bei  Infektionskrankheiten 
2.  B.  Variola. 

Vermindert  ist  der  Speichel  bei  Fieber,  Diabetes,  Nephritis, 
starken  Wasserverlusten  durch  den  Dann  (Cholera),  und  die  Haut,  bei 
Atropinvergiftung. 

Abnorme  Beimengungen:  Harnstoff  bei  Nephritis,  Jod,  Brom 
beim  Gebrauch  dieser  Mittel.  Bemerkenswert  ist,  daß  Gallenfarbstoff 
und  Zucker  bisher  im  Speichel  nicht  gefunden  wurden. 

Die  Schnelligkeit  mit  der  Jod  und  Brom  im  Speichel  auftreten,  ist  vielfach 
geprüft  worden;  es  zeigte  sich,  daß  die  Stoffe  weit  früher  im  Speichel  als  im  Harn 
auftreten ;  sowohl  bei  stomachaler  als  auch  bei  intravenöser  und  rektaler  Einver- 
leibung. Bei  Nierenkranken  soll  die  Differenz  besonders  groß  sein.  Im  Fieber  ist 
•die  Ausscheidung  dieser  Stoffe  verlangsamt;  Quecksilber  erscheint  im  Speichel  erst, 
wenn  es  in  großen  Mengen  im  Organismus  kreist.  Morphium  wird  durch  den 
Speichel  ausgeschieden,  ebenso  Blei. 

Zuweilen  kommt  es  in  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  zur  Bildung 
Ton  Speichelsteinen  (Sialolithiasis),  die  zum  großen  Teil  aus  phosphorsaurem, 
zum  geringeren  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehen.  Sie  können  zu  Entzündung  des 
Drüsenparenchyms  und  zu  Abszeßbildung  führen. 


Spezielle  Symptomatologie. 

1.  Stomatitis  catarrhalis.  Ursache:  kariöse  Zähne,  schlecht 
sitzendes  Gebiß,  Verätzungen,  Alkohol,  Tabak,  Begleiterscheinung  ver- 
schiedener Allgemeinerkrankungen.  Schmerzen  und  pappiger  Geschmack 
im  Munde,  Speichelfluß,  Kau-  und  Schluckbeschwerden,  Foetor  ex  ore. 
Allgemeinbefinden  bei  Kindern  gestört  wegen  der  Nahrungsverweigerung. 

2.  Stomatitis  ulcerosa.  Entwickelt  sich  selten  aus  der  ersten 
Form ,  meist  als  idiopathische  Krankheit  (epidemisches  Auftreten  be- 
sonders bei  Kindern  und  Greisen),  ferner  bei  Quecksilbervergiftung, 
Skorbut  Nekrose  und  Geschwürsbildung  auf  der  stark  geschwollenen 
mit  mißfarbigen,  filzigen  Massen  bedeckten  Schleimhaut,  fauliger  Foetor 
ex  ore,  Schmerzen,  Speichelfluß,  Fieber. 

Stomatitis  purulenta,  phlegmonosa.  Seltene  Komplikation  der 
Stomatitis  ulcerosa,  als  selbständiges  Leiden  lokalisiert  auf  die  Zunge 
als  Glossitis,  häufig  nach  scheinbar  leichter  Verletzung  z.  B.  Insekten- 
stich. Die  starke  Schwellung  und  Vergrößerung  der  Zunge  kann  Respi- 
rationsstörung machen.  Salivation,  Schmerzen,  Abszeßbildung,  Durch- 
bruch  des  Eiters. 

Als  Angina  Ludovici  bezeichnet  man  eine  akute  Phlegmone  des 
Mundbodens,  meist  von  der  Submaxillaris  und  Lymphdrüsen  ausgehend. 
Schwellung  der  Haut  zwischen  Unterkieferast  und  Zungenbein,  Ver- 
drängung der  Zunge,  Verlegung  des  Aditus,  Kompression  der  Gefäße, 
des  LarjTix,  Ösophagus;  Schlucken  kaum.  Sprechen  und  Atmen  er- 
schwert 

Noma:  Befällt  fast  ausschließlich  heruntergekommene  Kinder, 
relativ  häufig  nach  Masern.  Beginn  mit  einer  mißfarbig  belegten  Blase 
an  der  Innenfläche  der  Wange  nahe  dem  Mundwinkel,  rasche  Ausbreitung 
und  Zersetzung,  Übergreifen  auf  die  Außenseite  der  Wange,  auf  die 
Gefäße,  den  Hals  und  Rachen;  schwer  gestörtes  Allgemeinbefinden, 
hoher  Puls,  Kräfteverfall,  Benommenheit;  meistens  hohes  Fieber,  starke 
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Sekretion  von  mit  Blut  und  Eiter  untermischtem  Speichel,  relativ  ge- 
ringe Schmerzen. 

Soor.     Stomatitis  mit  Belag  (s.  o.)  mikroskopisch  erkennbar. 

Stomatitis  aphthosa.  Auftreten  von  Stecknadelkopf-  bis  linsen- 
großen, flacherhabenen,  gelben  oder  graugelben,  scharf  begrenzten  mit 
einem  roten  Hofe  umgebenen  Flecken  der  Mundschleimhaut,  meist  an 
der  Innenseite  der  Lippen,  an  der  Zunge,  an  den  Wangen  mit  Stomatitis^ 
Fieber,  Schmerzen,  allgemeinem  Krankheitsgefühl  einhergehend,  befällt 
vorwiegend,  aber  nicht  ausschließlich  Kinder,  besonders  zur  Zeit  der 
ersten  Dentition,  oder  als  selbständiges,  epidemisches  Leiden.  Bei  Er- 
wachsenen können  mechanische  oder  chemische  Reize  die  Erkrankung 
verursachen;  manchmal  entsteht  sie  im  Beginn  akuter  Krankheiten,  bei 
Frauen  zur  Zeit  der  Menses.     Gutartiges  Leiden. 

Leukoplakie.  Auf  Zunge,  Wangen,  Lippen,  (Jaumen  auftretende 
weißliche,  derbe,  markstückgroße  und  noch  größere  Plaques  von  perl- 
mutterfarbigem Glanz  und  scharfer  Begrenzung.  Chronisches,  manchmal 
mit  Kaubeschwerden  einhergehendes  Leiden  (Beziehung  zu  Lues,  zu 
Nikotinabusus,  Verdauungsbeschwerden). 

Parotitis.  Schwellung  der  Parotis,  kenntlich  durch  das  Abstehen 
des  Ohrläppchens,  mit  Schmerz  beim  Mundöffnen,  Kauen  und  Sclüucken» 
Fieber,  Allgemeinbeschwerden  einhergehend. 

Untersuchung  des  Ösophagus. 

Der  Ösophagus  erstreckt  sich  von  seinem  Abgang  aus  dem  Pharynx  in  der 
Höhe  des  VI.  Halswirbels  (bei  mittlerer  Kopfhaltung),  bis  zu  dem  Übergang  in  die 
Kardia  des  Magens,  etwa  3  cm  unterhalb  des  Hiatus  ösophageus  des  Zwerchfells.  Vom 
6.  Hals-  bis  zum  9.  Brustwirbel  liegt  die  Speiseröhre  dicht  an  der  Wirbelsäule 
und  wird  in  ihrem  unteren  Abschnitt  von  ihr  durch  die  Aorta  getrennt.  In  seinem 
Verlauf  tritt  der  Ösophagus  in  seinem  oberen  Abschnitt  in  Beziehung  zu  der 
Trachea,  in  der  Höhe  der  Bifurkation  zu  dem  linken  Hauptbronchus,  den  Bronchial- 
drüsen, der  Pleura,  dem  Perikard,  den  Nervi  recurrentes,  von  der  Bifurkation  ab- 
wärts zur  Aorta.  Diese  liagebeziehungen  sind  für  klinische  ZwecKe  wichtig.  Der 
Verlauf  des  Ösophagus  ist  kein  gradliniger,  sondern  weist  mehrere  Krümmungen 
auf,  die  jedoch  für  die  Sondierung  von  keiner  maßgebenden  Bedeutung  sind.  Die 
"Weite  des  Ösophagus  schwankt  von  7 — 22  mm.  Physiologische  Engen  sind  an 
verschiedenen  Stellen  des  Verlaufs  zu  beobachten;  am  wichtigsten  sind  drei:  die 
erste  am  Anfang  der  Pars  cervicalis  (obere  Enge),  die  zweite  hinter  der  Bifurkation 
der  Trachea,  an  der  Kreuzungsstelle  von  Aorta  und  Ösophagus  (mittlere  Ösophagus- 
oder  Aorten(»nge) ,  die  dritte  an  der  Durchtrittsstolle  des  Ösophagus  am  Hiatus  oeso- 
phageus  des  Zwerchfells.  Die  Engen  sind  geeignet,  vei'schluckte  Fremdkörper 
(Knochenstückchen  usw.)  aufzuhalten,  die  sich  in  die  ösophaguswand  einkeilen 
können.  Die  oberste  Enge  ist  operativ  erreichbar;  die  unterste  Enge  ist  erweiterungs- 
fähig, so  daß  hier  die  Bedingungen  für  eine  Einkeilung  seltener  gegeben  sind. 
P'erner  kommen  an  den  Engen  die  Folgen  von  Verletzungen  der  Ösophaguswandung" 
(Verätzungen  durch  Säure,  Laugen  usw.)  und  die  dadurch  bedingte  Narbenbildung 
zur  Geltung.  Maligne  Neubildungen  entwickeln  sich  gleichfalls  mit  Vorliebe  an  den 
engen  Stellen. 

Der  Ösophagus  bildet  ein  muskulöses  Rohr  mit  einer  inneren  Ring-  und 
äußeren  Längsmuskelschicht;  die  Schleimhaut  steht  durch  eine  lockere  Submukosa 
mit  der  Muskularis  in  Verbindung  und  begrenzt  bei  leerem  Zustand  des  Rohre» 
ein  sternförmiges  Lumen,  das  durch  die  in  Falten  gelegte  Schleimhaut  gebildet  wird. 
Nur  die  Kardia  ist  (wahi-scheinlich)  auch  im  leeren  Zustand  dauernd  geschlossen. 

Der  Schluckakt  stellt  einen  komplizierten  Vorgang  dar,  der,  in  seinem 
ersten  Teil  vom  Willen  abhängig,  zum  größten  Teil  unwillkürlich  sich  abspielt. 
Nachdem  der  Bissen  formiert  und  auf  den  ZungcMirücken  geführt  ist,  wird  durch 
Erregung  sensibler  Nerven  im  hinteren  Abschnitt  der  Mundrachenhöhle  der  „Schluck- 
reflex** ausgelöst.  Den  ersten  Teilakt  bildet  die  Kontraktion  der  Musculi  hyoidei 
und  der  hyoglossi,  durch  welche  der  Bissen  unter  hohen  Druck  gesetzt  und,  bevor 
noch  Kontraktionen   der  Pharynx-  und   der  Osophagusmuskeln   sich  geltend  machen 
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können,  in  den  Ösophagus  hineingespritzt  wird.  Unter  dem  Einfluß  der  Muscul. 
glossohyoidei  und  der  thyreoidei,  welche  die  Speiseröhre  in  die  Höhe  ziehen  und 
spannen,  erweitert  sich  im  Beginn  des  Schluckaktes  zunächst  die  Speiseröhre;  daran 
schließen  sich  Bewegungsakte  der  Speiseröhre  durch  die  Aktion  der  Constrictores 
pharyngis  und  der  einzelnen  Abschnitte  der  Ösophagusmuskulatur,  die  den  Zweck 
haben  an  der  Wand  der  Schluck  bahn  sitzen  gebliebene  Reste  des  geschleuderten 
Bissens  weiter  zu  befördern  und  Bissen,  welche  zu  groß  sind  um  allein  durch  die 
Kontraktion  der  Mylohyoidei  und  die  Bewegung  der  Zunge  in  die  unterste  Partie 
des  Ösophagus  geworfen  zu  werden,  in  den  Magen  zu  befördern.  Wenn  der  Bissen 
zum  untersten  Ende  des  Ösophagus  gelangt  ist,  wird  er  von  dort  aus  in  den  Magen 
getrieben,  indem  die  normalerweise  unter  einem  gewissen  Tonus  stehende  Kardia 
sich  öffnet.  Der  komplizierte  Schluckakt  wird  von  einem  Schluckzentrum  in  der 
Medulla  oblongata  aus  beherrscht  und  geregelt.  Die  Nerven  des  Ösophagus  finden 
sich  in  dem  oberen  Teil  in  den  Nervi  recurrentes,  am  untersten  Abschnitt  im 
Plexus  pulmonalis  und  oesophageus. 

Die  Länge  des  Ösophagus  beträgt  im  Mittel  25  cm.  Für  eine  rasche  Orien- 
tiening  über  die  Entfernung  einzelner  Ösophagusabschnitte  von  der  Zahnreihe  dienen 
folgende  Zahlen: 

Entfernung  der  Zahnreihe  vom  Zäpfchen 7  cm 

„  „  ,,      Ösophaguseingang 15    „ 

,,  „  ,,  von   der   Kreuzungsstelle  des  Öso- 

phagus mit  dem   linken   Hauptbronchus   (Bifurkation  der 

Trachea) 23    „ 

Entfernung  der  Zahnreihe  von  der  Kardia 40    „ 

Länge  des  Halsteils  des  Ösophagus     ....  5  cm 

„     Brustteils  „  ,,  ....         18   „ 

„     Bauchteils  „  „  ....    2 — 3    „ 


»« 
«• 


Die  Klagen  der  Kranken  sind  recht  einförmig;  sie  bestehen 
in  Schluckbeschwerden,  die  entweder  akut  (Ösophagitis)  oder  all- 
mählich aufgetreten  sind  und  sich  mit  der  Dauer  ihres  Bestehens  ver- 
stärkt haben.  Speziell  bei  Stenosen  findet  sich  die  Angabe,  daß  immer 
geringere  und  weniger  konsistente  Mengen  in  den  Magen  gelangen, 
schließlich  nur  noch  Flüssigkeit  und  auch  die  nur  teilweise  oder  bei 
äußerst  vorsichtiger  Aufnahme.  Der  größte  Teil  wird  entweder  sofort 
erbrochen  (regurgitiert)  oder  er  bleibt  zunächst  im  Ösophagus  liegen 
und  wird  unabhängig  von  der  Nahrungsaufnahme  zu  anderer  Zeit 
wieder  in  zersetztem,  übelriechendem  Zustand  herausbefördert.  Unter 
solchen  Umständen  magern  die  Kranken  hochgradig  ab.  In  anderen 
Fällen  ist  die  Aufnahme  von  Speisen  in  den  Magen  nur  zeitweise  ge- 
hemmt oder  einzelne  Mjüilzeiten  mit  ungehindertem  Schlingen  wechseln 
ab  mit  solchen,  wo  die  Speisen  nur  schwer  oder  gar  nicht  die  Speise- 
röhre passieren  (Kardiospasmus  oder  Divertikel).  Vielfach  klagen 
die  Kranken  über  Schmerzen  beim  Schlingakt,  die  entweder  lokalisiert 
sind  (z.  B.  Kardiagegend,  Ulkus,  Karzinom)  oder  diflFus  entlang  der  Speise- 
röhre angegeben  worden  (Entzündung).  Das  ösophageale  Erbrechen 
wird  meistenteils  richtig  von  den  Kranken  als  „Hochkommen",  Regur- 
gitieren  der  Speisen  geschildert.  Man  erkennt  das  ösophageale  Er- 
brechen daran,  daß  die  Speisen  entweder  unverändert  sofort  oder  in 
zersetztem  Zustand  (Divertikel,  Dilatation  der  Speiseröhre)  heraus- 
befördert werden  und  die  Proben  auf  Salzsäure  negativ  ausfallen. 

Für  die  Untersuchung  des  Ösophagus  kommen  in  Betracht:  1.  die 
Untersuchung  mit  der  Schlundsonde,  2.  die  Ösophagoskopie, 
3.  das  Röntgenverfahren,  4.  die  Auskultation,  5.  die  einfache 
Palpation  nur  so  weit  der  von  außen  zugängliche  Halsteil  der  Speise- 
röhre in  Frage  kommt. 
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a)  Sondennntersnchnng. 

Zur  Sondierung  benutzt  man  die  roten  sog.  englischen  Sonden 
oder  Fischbein  Sonden,  die  an  ihrem  unteren  Ende  einen  olivenförmigen 
Elfenbeinknopf  (von  verschiedener  Dicke)  tragen.  Man  kann  natürlich 
auch  den  gewölmlichen  weichen  Magenschlauch  anwenden,  den  einige 
Autoren,  z.  B.  von  Leube,  sogar  bevorzugen  und  ausschließlich  be- 
nutzen. 

Die  englischen  Sonden  bestehen  aus  einem  mit  Harz  imprägnierten  Gewebe, 
haben  eine  glatte  Oberfläche  und  entweder  zylindrische  oder  konische  (BoucHARDsche) 
Form.  Sie  sind  60 — 80  cm  lang,  werden  in  allen  Kalibern  hergestellt  und  besitzen 
eine  feste  ,,steife"  Beschaffenheit.  Sie  sind  entweder  völlig  solid  (Bougies)  oder 
hohl  und  mit  zwei  Löchern  an  der  besonders  gehärteten  Spitze  versehen. 

Vor  dem  Einführen  reibt  man  die  Sonde  mit  einem  Tuch  weich 
und  benetzt  sie  mit  etwas  Wasser  oder  Glyzerin.  Einlegen  in  warmes 
Wasser  ist  wenig  empfehlenswert,  weil  die  Sonden  an  ihrer  Außenseite 
mit  der  Zeit  brüchig  und  weich  werden  und  dadurch  die  Gefahr  der 
Verletzung  beim  Sondieren  eintritt.  Die  Einführung  der  Sonde  geschieht 
in  der  Regel  am  sitzenden  Kranken  (Stuhl  oder  Bettrand).  Der  Patient 
wird  aufgefordert  den  Kopf  etwas  zu  heben,  den  Mund  zu  öffnen,  ruhig 
zu  atmen;  alsdann  führe  man  Zeige-  und  Mittelfinger  der  linken  Hand 
in  den  Mund  bis  zum  Zungengrund  ein,  mit  der  rechten  schiebt  man 
die  wie  eine  Schreibfeder  gefaßte  Sonde  zwischen  beiden  Fingern  der 
linken  Hand  nach  hinten  zum  Rachen.  Sobald  die  Sondenspitze  am 
Rachen  angelangt  ist,  drückt  man  den  Zungengrund  mit  den  beiden 
Fingern  der  linken  Hand  herab,  wodurch  der  Kehlkopf  nach  vorn  ge- 
zogen wird  (HüETERscher  Handgriff),  erhebt  das  obere  Sondenende 
etwas  und  läßt  nun  mit  sanftem  Druck  die  Sonde  in  die  Speiseröhre 
hineingleiten. 

Besondere  Vorsichtsmaßregeln  (Kokainisiening  des  Rachens,  Einlegen  eines 
Mundsperrers  usw.)  sind  im  allgemeinen  nicht  notwendig;  nur  bei  Kindern  kann  man 
in  die  Lage  kommen,  einen  Kork  zwischen  die  ZAline  schieben  zu  müssen.  Manchmal 
erzeugt  der  stark  entwickelte  Ringknorpel  des  Kehlkopfs  bei  alten  Leuten,  die  ein 
verknöchertes  Kehlkopfknorpelgerüst  haben  oder  bei  denen  der  Kehlkopf  nach  unten 
sich  gesenkt  hat,  einen  geringen  Widerstand,  der  durch  Zurück-  und  Vorschieben  der 
Sonde  überwunden  werden  kann.  In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  einem  vorüber- 
gehenden Spasmus  der  ösophagusmuskulatur,  der  die  Sonde  festhält.  Man  läßt  die 
Sonde  in  der  Lage,  in  der  sie  sich  befindet,  wartet  das  Verschwinden  des  Krampfes 
ab  und  beendigt  dann  die  Einführung. 

Zwischenfälle  und  Gefahren  bei  der  Sondierung:  Bei  manchen 
Patienten  gelingt  eine  geschickte  Sondierung  beim  ersten  Versuch;  andere  müssen  erst 
durch  mehrfache  Versuche  an  die  Sonde  gewöhnt  werden,  sie  würgen  oder  erbrechen, 
halten  die  Atmung  an.  Nicht  zu  heftige  Würgbewegungen  stören  im  allgemeinen 
nicht;  sobald  sie  jedoch  stärker  sind  und  Schleim  herausbefördem,  oder  schließlich 
Erbrechen  und  dadurch  die  Gefahr  des  Aspirierens  von  Sclileim  oder  Speisen  ein- 
tritt, zieht  man  die  Sonde  heraus  und  macht  unter  Umständen  erst  am  folgenden 
Tag  einen  neuen  Versuch.  —  Glottiskrampf  oder  Sistieren  der  Atmung  ist  an  und  für 
sich  nicht  von  Bedeutung.  —  Unangenehm  ist  es,  wenn  eine  stenosierte  Stelle  bei 
der  Sondierung  blutet;  in  diesem  Fall  muß  sofort  der  Versuch  unterbrochen  und 
unter  Umständen  auf  jeden  weiteren  verzichtet  werden.  Im  allgemeinen  ist  jedoch  die 
Einführung  gefahrlos.  Das  Ilineingelangen  der  Sonde  in  den  Kehlkopf  wird  zweifellos 
in  seiner  Häufigkeit  überschätzt.  Wo  es  droht,  hat  man  in  dem  auftrettmden  Reiz- 
husten und  der  Atemnot  ein  Warnungssignal.  Man  zieht  dann  die  Sonde  zurück. 
Es  kann  übrigens  bei  unempfindlichen,  besonders  alten  Leuten  die  Sonde  zwischen 
die  Stimmbänder  gelangen,  ohne  daß  Husten  und  Atemnot  auftritt  Es  sind  auf 
diese  Weise  schon  schwere  Stimmbandverletzungen  vorgekommen.  Eine  weitaus 
häufigere  Gefahr,  daß  die  Speiseröhrenwand  verletzt  oder  durchstoßen 
wird,    besteht   dann,    wenn   die  Wand    entweder  geschwürig   zerfallen 
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oder  durch  ein  Aneurysma  der  Aorta  oder  einen  in  der  Umgebung  ge- 
legenen Abszeß  stark  verdünnt  ist.  Eitrige,  jauchige  Mediastinitis,  Pleuritis, 
Lungengangrän .  oder  beim  Aneurysma  tödliche  Blutung  ist  die  Folge. 
Deshalb  muß  man  bei  jeglicher  Art  von  Schlingbeschwerden  das  Herz 
und  die  großen  Gefäße  untersuchen  und  beim  Bestehen  eines  Aneu- 
rysmas die  Sondierung  unterlassen.  Ganz  allgemein  gilt  die  Regel, 
bei  der  Sondierung  jeden  stärkeren  Druck  zu  vermeiden. 

Die  Sondennntersuchung  gibt  Aufschloß  über  folgende  Punkte  : 

1.  Bei  Einführung  der  Sonde  äußert  der  Kranke  Schmerzen 
an  einer  bestimmten  Stelle.  Man  stellt  die  Entfernung  dieser  Stelle 
von  der  Zalmreihe  fest  und  gewinnt  so  eine  Vorstellung  über  die  Lokali- 
sation der  schmerzenden  Stelle  im  Ösophagus  (vgl.  obenstehende  Tabelle). 
Da  die  angegebenen  Werte  zur  Orientierung  nur  Durchschnittswerte 
sind  und  im  einzelnen  Fall  je  nach  der  Größe  des  Individuums,  der  Körper- 
und  Kopfhaltung  wechseln  können,  projiziert  man  den  Schmerzpunkt 
nach  außen,  indem  man  die  Sonde  in  der  abgemessenen  Entfernung  an 
der  äußeren  Thoraxwand  anlegt  Die  Schmerzen  können  herrühren  von 
einem  einfachen  oder  karzinomatösen  Geschwür,  einer  Entzündung  des 
Ösophagus  oder  einer  PeriÖsophagitis. 

2.  Man  stößt  mit  der  Sonde  auf  ein  Hindernis,  dessen  Sitz 
man  in  der  angegebenen  Weise  ermittelt.  Gelingt  es  nicht  das  Hindernis 
zu  überwinden,  so  nimmt  man  die  Sonde  heraus  und  versucht,  mit 
Sonden  verschiedener  Dicke  oder  mit  Fischbeinsonden  mit  verschieden 
starken  Oliven  die  stenosierte  Stelle  zu  passieren.  Auf  diese  Weise 
stellt  man  Sitz  und  Grad  der  Verengung  fest 

Mit  Hilfe  der  mit  einer  Olive  armierten  Fischbeinsonde  gelingt 
es  auch  die  Höhenausdehnung  zu  bestimmen,  indem  man  zuerst  den 
Abstand  desjenigen  Punktes  von  der  Zalmreihe  ermittelt,  an  dem  die 
Sonde  zuerst  auf  einen  Widerstand  stößt;  man  führt  darauf  die  Sonde 
durch  die  enge  Stelle  hindurch  und  notiert  dann  den  Abstand  des 
Punktes,  an  dem  beim  Zurückziehen  der  Sonde  zuerst  ein  Hindernis 
sich  geltend  macht.  Die  Differenz  beider  Messungen  gibt  die  Länge 
der  Stenose  an. 

Verengerungen  des  Ösophaguslumens  können  verschiedene  Ur- 
sachen haben.  Am  häufigsten  sind  es  Karzinome,  Narben  nach  Ver- 
ätzung mit  Säuren  oder  Laugen,  Ulzera  —  alle  mit  dem  Lieblingssitz 
an  der  Kardia  —  Fremdkörper,  welche  das  Hindernis  für  die  Passage 
abgeben.  Selten  ist  die  Stenose  angeboren.  Sie  kann  ferner  hervorge- 
rufen sein  durch  einen  Krampf  der  Muskulatur,  entweder  als  selbstän- 
diges, im  Rahmen  einer  allgemeinen  nervösen  Veranlagung  auftretendes 
Leiden  oder  als  Begleiterscheinung  eines  Karzinoms,  eines  einfachen  Ge- 
schwürs, das  an  sich  das  Speiseröhrenlumen  nicht  beengt,  als  Ausdruck 
erhöhter  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  auf  den  Sondenreiz  (oder  auch 
auf  den  der  Speisen).  Der  Ösophagus  kann  außerdem  von  außen  kom- 
primiert werden  durch  Geschwülste  des  Mediastinums,  Aortenaneurysmen, 
Wirbeltumoren  und  -Abszesse,  durch  Bronchialdrüsenschwellungen,  Tu- 
moren der  Bronchien.  Wichtig  sind  in  dieser  Beziehung  auch  die  Divertikel 
der  Speiseröhre,  und  zwar  die  sackförmigen,  welche  im  gefüllten  Zustand 
das  Lumen  der  Speiseröhre  verlegen  können;  die  Traktionsdivertikel 
machen  zwar  unter  Umständen  Schluckbeschwerden,  aber  kein  Hindernis 
für  die  Sondenpalpation. 

Über  die  Natur  der  Stenose  gibt  die  Sondenuntersuchung  allein 
selten  völligen  Aufschluß;  nur  im  Verein  mit  der  Berücksichtigung  der 
Entwicklung  der  Störungen,  ihrer  Wirkung  auf  den  Allgemeinzustand» 
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des  Alters  und  der  speziellen  Symptome  wird  die  Erkennung  der  Grund- 
ursache ermöglicht.  Immerhin  lassen  sich  gewisse  Richtungspunkte  der 
Diagnose  durch  den  Sondenversuch  gewinnen.  Karzinomatöse  und 
narbige  Strikturen  sitzen  gewöhnlich  an  der  Kardia.  Häufig  bringt 
beim  Karzinom  die  Sonde  Blut  und  Schleimhautpartikeln  hervor,  deren 
mikroskopische  Betrachtung  die  Diagnose  sichern  kann.  Wechsel  in  der 
Durchgängigkeit  einer  Stenose  findet  sich  sowohl  bei  einem  rasch  ge- 
schwürig zerfallenden  Karzinom  als  bei  Ösophagospasmus  (Kardiospasmus) 
und  bei  Divertikel. 

Zur  Erkennung  der  Pulsionsdivertikel  hat  man  verschiedene 
Modifikationen  der  Sondierung  erfunden. 

Stenosen,  die  im  Anfang  der  Speiseröhre  sitzen,  sind  an  sich  verdächtig:  auf 
Divertikel.  Denn  die  Mehrzahl  der  Pulsionsdivertikel  sitzt  hinter  der  Ringknorpel- 
platte. Fast  immer  gelangt  die  Sonde  in  den  gefüllten  Divertikel  sack.  Um  dies 
zu  vermeiden,  hat  von  Leube  und  Zenker  eine  sog.  Divertikel  sende  konstruiert, 
die  im  Gegensatz  zur  gewöhnlichen,  im  Divertikel  stecken  bleibenden  Sonde  gestattet, 
durch  eine  beliebig  zu  erzeugende  Biegung  der  Spitze  im  Winkel  nach  vom  in 
die  Speiseröhre  zu  gelangen.  Da  wir  die  Stelle  kennen,  an  welcher  fast  immer  der 
Eingang  zum  Divertikel  zu  suchen  ist,  nämlich  hinter  der  Ringknorpelplatte,  so 
ist  auch  die  Möglichkeit  gegeben,  bei  der  Einführung  der  Sonde  die  ümbiegung 
ihrer  Spitze  im  richtigen  Moment  auszuführen. 

Große  Schwierigkeiten  kann  die  Unterscheidung  eines  tiefsitzenden  Divertikels 
von  einer  spindelförmigen,  tiefsitzenden  Erweiterung  des  Ösophagus  machen.  Ein 
Verfahren,  diese  zu  erkennen,  besteht  darin,  daß  man  eine  Sonde  in  den  Ösophagus 
bis  zum  Hindernis  einführt  und  durch  die  Sonde  eine  wässerige  Methylenblaulösung 
einfüllt.  Man  schiebt  dann  die  Sonde  weiter  in  den  Magen  vor,  aus  dem  sich  zu- 
nächst farblose  und  dann  blaugefärbte  Flüssigkeit  entleert,  wenn  es  sich  um  eine 
spindelförmige  Ektasie,  farblose  dagegen,  wenn  es  sich  um  ein  seitlich  ausgebuchtetes 
Divertikel  handelt  (Richartz).  Eine  andere  Methode  besteht  darin,  daß  man  zwei 
mit  Schlauch  und  Trichter  annierte  Sonden  nebeneinander  in  den  Ösophagus  bzw. 
in  den  Magen  einführt  und  gleichfalls  blaue  Flüssigkeit  durch  die  im  Ösophagus 
bzw.  Divertikel  liegende  Sonde  einfüllt.  Zieht  man  nun  den  im  Magen  liegenden 
Schlauch  zurück,  so  wird  er  in  die  Methylenblaulösung  eintauchen,  wenn  es  sich 
um  eine  diffuse  Erweiterung  handelt,  und  blaue  Flüssigkeit  wird  sich  aus  der  Sonde 
entleeren.  Liegt  ein  Divertikel  vor,  so  wird  sich  aus  dem  im  Magen  liegenden 
Schlauch  nichts  entleeren  (Versuch  von  Rumpel  und  Boas).  Die  Methoden  ver- 
sagen häufig.  Sie  sind  gegenwärtig  völlig  überholt  durch  die  Röntgenunter- 
suchung der  Speiseröhre  (s.  Kapitel  XIV)  und  durch  die  Ösophagoskopie. 

3.  Erweiterungen  der  Speiseröhre.  Bei  der  Sondenuntersuchung 
fällt  auf,  daß  die  Sonde  auffallend  großen  Spielraum  hat  bei  gleichzeitig 
vorhandenen  Deglutitionsbeschwerden. 

Man  unterscheidet  die  diffusen  oder  totalen  Ektasien  und  die  zirkum- 
skripten auf  eine  kleine  Stelle  des  Ösophagus  beschränkten  Erweiterungen.  Die 
ersteren  —  im  übrigen  ziemlich  seltenen  —  Zustände  lassen  sich  vermuten,  wenn 
trotz  schworer  Schlingbeschwerden  und  Regurgil^ition  der  Speisen  die  Sonde  abnorm 
leicht  liiiiuntcrgbMtet,  und  aus  der  Sonde,  ehe  sie  in  den  Magen  gelangt,  reichliclie 
Salzsäure-  und  ])epsinfreie  Flüssigkeit  sich  entleert  (s.  auch  Ösophagoskopie  pag.  444 
und  Röntgenuntersuchung  Kapitel  XIV). 

Die  zirkumskripten  Erweiterungen  sind  entwed(T  spindelförmige,  die  ganze 
Zirkumferonz  umfassende  Erweiterungen  oder  solche,  die  durch  Ausstülpung  eines 
Teils  der  Wand  bedingt  sind:  Traktions-  und  Pulsionsdivertikel. 

Die  spindelförmigen  Ektasien  kommen  zustande:  1.  meist  über  Stenosen  des 
Ösophagus,  speziell  bei  Carcinoma  oesophagi;  '2.  durch  spastische  Kontraktion  der 
Kardia  -Kardiospasmus;  3.  durch  eine  primäre  Muskel  seh  wache  im  unteren  Teil  des 
Ösophagus;  4.  durch  eine  Kombination  von  Spasmus  und  Atcmie;  während  der 
untere  Teil  des  Ösophagus  sich  in  einem  Spasmus  befindet,  kann  der  obere  Teil 
erschlafft  sein  (Vaguswirkung  z.  H.  Atrophie  des  Nerven);  5.  als  an^»boi'ene  Ano- 
malie in  Form  ein^r  sackartigen  Ausbuchtung  des  unteren  Speiseröhrenabschnittes, 
Vormagen,  Antrum  cardiacum. 

Die  Traktionsdivertikel,  durch  periösopbagcale  Scbnim])fuiigsprosesse,  be- 
sondt*rs  in  der  Gegend  der  Bifurkation  der  Trachea,  entstehend,  sind  im  allgemeinen 
nicht   diagnostizierbar   und   können   vermutet  werden,   wenn  an   bestimmten  Stellen 


öäoplingoskopie. 


443 

große  linrte  ßiMen  »terken  bleiben,  »Bhrend  mit  dpr  Sonde  eine  Stenose  iiirht  iiaeli- 
^wiesGii  werden  und  ein  Sfmsmus  oesapliHgi  an sgetscli lohnen  werden  kann,  oder  wenn 
plötzlich  ohne  sonst  auffindliare  Ursache  eine  Önophagusperforalion  zustande  kommt. 
Die  J'ulsionsdivertikel  entstehen  durch  Nachgiebigkeit  der  Osophagusnand 
an  physiologiedi  schwachen  Stellen,  am  litlufigHten  nn  dem  Übergang  von  Scblnnd- 
kopi  in  ösophnguB,  indem  z.  B.  ein  Fremdkörper  die  Muskelfasern  auaeinander- 
drin^  und  die  Schleimhaut  durch  die  an  der  Ringknorpelplatle  stets  einen  leichten 
Aufenthalt  erleidenden  Speieon  gegen  die  nachgiebige  Stelle  gedrftngt  und  immer  mehr 
ausgebuchtet  wird.     Dingnose  s.  oben, 

Ösophagoskopie. 

Die  Iitneiifläche  der  Speiseröhre  wird  den  Augen  zugänglich  gemacht 
<lurch  ilie  Einführung  slDTTer  (oder  gelenkig  SEuaammen gesetzter,  nach  ihrer 
Einführung  streck- 
barer) ^fetaIl^ohre, 
die  mit  einem  Be- 
leuc  htu  n  gsapparat 
(Panelektroskop 
von  Leiter  und 
Casper)  imegestat- 
tet  sind.  Im  Prinzip 
handelt  es  sich  bei 
ilcrOsophagoskopie 
um  die  gleichen 
technischen  Hilfs- 
mittel wie  bei  der 
Broncho-und  Zysto- 
«kopie.  Schwierig- 
keiten waren  lange 
Zeit  jedoch  vor- 
handen, da  es  sich 
hier  um  die  Ein- 
führung starrer,  ge- 
rader Rohre  in  einen 
gekrümmt  verlau- 
fenden Schlauch 
handelte.  Nach  vie- 
len tastenden  Ver- 
suchen (StüRK,  V. 
MiKl'UCE,  V,  Hak- 

KER,      ROSEXHEIM] 

ist  das  Problen) 
jedoch  gelöst  und 
die  O^pliagoskopie 
eine  für  den  Kran- 
ken vielfach  wenig 
angenehme,  aber 
ungeführliclie  klini- 
sch»?       Untersuch- 

ungsmethode       ge-  [■'i^.  \m.     r)si)phHg<)skiip  nach  Gotthteis.     n  Mnndrin; 

worden,      die      für    "■   Schraube  zinii   festschraiiben   des  Mandrins  an   den  TiibuM; 
Dinenostik    und      ^  Tubu»,  mit  Mandrin  armiert;  i,  siehe  o;  c  CAHPKRsches  Pan- 
Th  ■  Hf.  I  ■  I .       elektroskop  mit  dem  Zwischentrichter;  •-,  elektrischer  Kontakt; 

inerapie  Beiii'Htcii-   j  ri!iophngi>ski>iii scher  Tubus    mit  angesetztem  Panelektroskop 
■des  leistet.  und  Z wischen tririiter. 
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Die  gegenwärtig  gebräuchlichsten  Instrumente  bestehen  aus  starren,  unten 
schräg  oder  gerade,  abgestumpft  zulaufenden  Metallröhren,  von  verschiedenem  Durch- 
messer und  verschiedener  Länge,  die  mit  einem  Mandrin,  der  eine  Hartgummispitze 
oder  ein   weiches  Ende  aus  Gummi  (Rosenheim)  hat,  ausgestattet  sind  {F'ir,  158). 

Als  Belouchtungsapparat  dient  das  Panelektroskop  von  Leiter  oder  Casper. 
Das  übrige  Instrumentarium  besteht  aus  Sonden  von  verschiedener  Länge,  Tupfer- 
trägem,  Faßzangen  und  Warmwasserkasten  zum  Vorwärmen  der  Instrumente. 

Der  Patient  ist  —  sofern  es  sich  nicht  um  akute  Fälle  von  verschluckten 
Fremdkörpern  handelt  —  meistens  bereits  behufs  Feststellung  von  Sitz  und  Höhe 
des  Hindernisses  usw.  sondiert.  Er  sitzt  auf  einem  niedrigen  Schemel,  der  Unter- 
suchende steht  vor  dem  Patienten,  ein  Assistent,  der  den  Kopf  des  Patienten  stützt, 
hinter  dem  Patienten  und  achtet  darauf,  daß  der  Patient  entsprechend  der  jeweiligen 
Phase  der  Einführung  des  Tubus  seinen  Kopf  in  der  richtigen  Lage  hält,  ruhig 
sitzt  u.  dgl.  Mit  dem  Zeigefinger  der  linken  Hand  wird  dann  der  Zungengrund 
des  Kranken  möglichst  nach  vom  gezogen  und  mit  der  rechten  Hand  das  mit  wenig 
Vaselin  benetzte  ösophagoskop  bei  möglichst  aufrechter  Kopfhaltung  des  Kranken 
in  den  ösophaguseingang  wie  ein  Bougie  vorgeschoben.  Der  weitere  Nachschub  ge- 
schieht unter  drehenden  Bewegungen  bei  zunehmender  Rückwärtsbewegung  des 
Kopfes  des  Kranken.  Sowie  der  Mandrin  entfernt  ist  und  das  Elektroskop  an- 
gehängt ist,  ist  ein  direktes  Sehen  ermöglicht.  Wenn  die  Schleimsekretion  sehr 
stark  ist  und  es  nicht  gelingt  mittels  Watteträger  die  Schleim-  und  Speisereste 
wegzuwischen,  kann  man  in  der  W^eise  vorgehen,  daß  der  Patient  in  einer  zweiten 
„Sitzung*'  auf  horizontal  gestelltem  Operationstisch  mit  stark  gestreckter  Bmstwirbel- 
säule  und  stark  nach  rückwärts  geneigtem  Kopfe  sitzt  Der  auf  der  rechten  Seite 
stehende  Arzt  führt,  wie  bereits  .geschildert,  den  Tubus  entlang  der  seitlichen 
Pharynxwand  bis  zum  Sinus  pyriformis  ein;  während  der  Tubus  in  dieser  Lage 
bleibt,  wird  der  Patient  horizontal  mit  herabhängendem  Kopf  gelagert,  und  in  dieser 
Lage  der  Tubus  weiter  in  den  Ösophagus  vorgeschoben.  Der  Arzt  tritt  dann  an 
das  Kopfende  des  Tisches,  setzt  sich  auf  einen  Stuhl  oder  kniet  auf  ein  Kissen^ 
zieht  den  Mandrin  heraus  und  setzt  die  Beleuchtung  in  Gang.  (Andere,  wie 
Mikulicz  legen  den  Patienten  von  vornherein  mit  im  Nacken  gestütztem  Kopf). 
Das  ösophagoskop  wird  zweckmäßig  gleich  ganz  in  den  Ösophagus  hineingeschoben 
und  dann  unter  allmählichem  Zurückziehen  des  Instrumentes  der  Ösophagus  abgesucht. 

Die  Untersuchung  gelingt  nicht  immer  leicht,  nicht  selten  muß  man 
darauf  verzichten.  Beschränkte  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule,  starke  Konvexität 
der  Ringknorpelplatte  verhindern  besonders  die  Untersuchung  mit  dicken 
Tuben.  Starke  Sekretproduktion,  heftiger  Hustenreiz  nötigen  zum  Abbrechen 
der  Untersuchung.  Die  Untersuchung  soll  überhaupt  unterlassen  werden 
bei  sehr  nervösen,  aufgeregten  Personen,  bei  hochgradiger  Kachexie,  bei 
Individuen  mit  kurzem,  dicken  Hals,  bei  Menschen,  welche  den  Mund  nicht 
ordentlich  aufsperren  können,  bei  starker  Beeinträchtigung  der  Respiration, 
bei  Kyphoskoliose,  bei  Aortenaneurysma,  bei  Varicenbildung  im  Ösophagus 
(Leberzirrhose),  Arteriosklerose,  Perikarditis. 

Osophagnsbild :  Der  Ösophagus  stellt  in  den  oberen  Partien  ein  durch 
ringföraiiges  Zusammenliegen  der  Schleimhaut,  welche  nur  einen  kleinen  Spalt 
in  der  Mitte  läßt,  scheinbar  geschlossenes  Rohr,  in  den  unteren  Partien 
einen  offenen  Kanal  mit  blaßroter  Schleimhaut  dar.  Die  Wandungen 
zeigen  pulsatorische,  respiratorische  und  Kontraktionsbewegung.  Unter  patho- 
logischen V^erhältnissen  ändern  sich  Glätte,  Glanz  und  Gefäßinjektion  (Ent- 
zündung), man  erkennt  Narben,  Geschwüre  Verletzungen,  Fn»mdkörper, 
Divertikelbildungen,  nervöse  motorische  Reizzustände  (Spasmen),  Erweite- 
rungen. 

Röntgennntersnchnng  s.  Kapitel  XIV. 

Auskultation. 

Die  Auskultation  der  Speiseröhre  spielt  neben  den  angeführten 
Methoden  nur  eine  geringe  Rolle.  Beim  Gesunden  hört  man  während  de» 
Schluckens  an  der  linken  Seite   der  Trachea  und  am  Brustteil  der  Wirbel- 
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säule  links  bis  zum  8.  Brustwirbel  glucksende,  gurgelnde  Geräusche  („Glou- 
glou*').  Bei  hochgradiger  Stenose  kann  von  der  Stenose  abwärts  «las  Schluck- 
geräusch fehlen.  Auskultiert  man  in  der  Magengrube  nach  einem  Schluck- 
akt, am  besten  wenn  Wasser  und  Luft  geschluckt  wimle,  am  Processus 
xiphoides,  so  hört  man  zwei  Greräusche:  sechs  bis  sieben  Sekunden  nach 
dem  Schluckbeginn  ein  mehr  oder  minder  deutliches  Geräusch,  als  werde 
Luft  oder  Flüssigkeit  durch  einen  sphinkterartigen  Verschluß  hindurch  ge- 
preßt (Durchpreßgeräusch  Meltzeiis,  Kardiageräusch  Zenkers); 
sofort  nach  dem  Schluckakt  ein  deutliches,  zischendes  Greräusch,  oft  so,  als 
liefe  die  verschluckte  Flüssigkeit  in  das  Stethoskop  hinein  (Durch spritz- 
geräusch).  Das  Durchpreßgeräusch  fehlt  bei  leerem  Magen  nie,  und  wird 
schwächer  je  nach  dem  Füllung8zus};and  des  Magens.  Bei  stärkeren  Ver- 
engerungen an  der  Kardia  fehlt  das  Durchpreßgeräusch  oder  ist  verspätet. 
Das  Durchspritzgeräusch  ist  von  einem  gewissen  Wert  bei  der  Erkennung 
des  mangelhaften  Kardia  verschlusses  (Insuffizienz  der  Kardia). 

In  der  Magengegend  hört  man  noch  ein  dem  Durchpreßgeräusch  ähnliches  Ge- 
räusch —  das  Pylorusgeräusch  —  am  deutlichsten  15 — 20  Minuten  nach  Schlucken 
von  Wasser,  auch  an  sich  selbst,  gewöhnlich  periodisch  wiederkehrend  in  der  Leber- 
region (Durchpressen  des  Mageninhalts  durch  den  Pylorus),  femer  hört  man  im 
Rippenwinkel  ein  Geräusch  beim  Aufstoßen. 

Perkussion. 

Sie  kommt  nur  in  Frage  bei  hochsitzenden  Pulsionsdivertikeln,  die 
im  gefüllten  Zustand  eine  seitliche  Dämpfung  am  Halse  ergeben. 

Spezielle  Symptomatologie. 

Ösophagitis:  entsteht  auf  dem  Boden  des  AlkohoUsmus,  durch  Ver- 
schlucken chemisch,  thermisch  oder  mechanisch  reizender  Ingesta,  äußert 
sich  in  Schmerzen  beim  Schlucken,  die  gewöhnlich  hinter  das  Brustbein 
lokalisiert  werden,  Gefühl  als  ob  der  Bissen  stecken  bliebe;  äußerst  selten 
in  Stenosenerscheinungen  infolge  reflektorisch  ausgelösten  Krampfes. 

Ösophagnsgesch würe :  erzeugt  durch  Verschlucken  ätzender  Sub- 
stanzen, äußern  sich  in  schmerzhaften  Deglutitionsbesch werden.  Ausstoßen 
von  zersetzten  Stücken  der  Schleimhaut  —  unter  Umständen  totale  Abgüsse 
der  Speiseröhre  darstellend  — ;  tiefgreifende  Geschwüre  können  zur  Ruptur 
der  Speiseröhre  führen.  Oberhalb  der  Kardia  kann  sich  infolge  Regurgi- 
tierens  von  Magensaft  ein  Ulcus  pepticum  entwickeln,  welches  die  gleichen 
Symptome  wie  das  Ulcus  ventriculi  ad  cardiam  macht:  hinter  den  Processus 
xiphoides  lokaliserter  umschriebener  Schmerz,  der  sich  steigert  im  Moment 
des  Schluckaktes,  wenn  der  Bissen  die  erodierte  Stelle  passiert. 

Totale  Dilatation  des  Ösophagus  —  eine  seltene  Erkrankung, 
bei  der  der  Schluckakt  gestört  ist,  Regurgitation  der  frischen  oder  zersetzten 
Speisen  in  großen  Mengen  auftritt,  obwohl  die  Sonde  den  Ösophagus  auf- 
fallend leicht  passiert  (sichere  Erkennung  durch  Ösophagoskopie  und  Röntgen- 
untersuchung). 

PulsioDädivertikel:  Beim  gewöhnlichen  Sitz  im  Halsteil  des  Öso- 
phagus Stenosenerscheinungen  (infolge  Kompression  des  Ösophagus),  die  je 
nach  der  Füllung  des  Sackes  wechseln.  Bei  großem  Sack  Auftreten  eines 
palpnbeln  Tuniors»  am  Halse,  der  nach  Herausbeförderung  der  Speisen  ver- 
schwindet. Foetor  ex  ore  von  den  zersetzten  Speisen  heiTührend.  Die  Sym- 
ptome der  tief  sitzenden  Divertikel  sind  ebenfalls  Stenosenerschei  nun  gen. 
(Ihre  Unterscheidung  von  anderen  Stenosen  s.  oben.) 
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Carcinoma  oesophagi:  Allmähliche  Entwicklung  von  Schluckbeschwer- 
den bis  zur  völligen  Undurchlässigkeit  auch  flüssiger  Speisen.  Hochgradige 
Kachexie.  Bei  ulzerierenden  Karzinomen  geringe  Blutungen  beim  Sondieren 
oder  spontane  starke  Blutungen.  Übergreifen  von  Entzündungsprozessen 
auf  Nachbarorgane:  Lunge,  Trachea,  Pleura,  Mediastinum,  Metastasen  in 
den  Tracheobronchialdrüsen ,  Rekurrensparese,  Sympathikuslähmung  oder 
-reizung  —  okulopupilläre  Symptome. 

Gardiospasmns :  Auftreten  bei  nervösen  Individuen,  wechselnde  Durch- 
gängigkeit der  Speisen  und  der  Sonde,  oft  keine  oder  nur  geringgradige 
Ernährungsstörungen  trotz  langen  Bestehens  der  Beschwerden. 


Untersuchung  der  abdominalen  Verdauungsorgane. 

1.  Allgemeine  Untersuchung  des  Abdomens. 

Die  wichtigsten  Untersuchungsmethoden  sind  hier  Inspektion 
und  Palpation.  Schon  die  Inspektion  gibt  wichtige  diagnostische 
Befunde,  die  allerdings  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Ergänzung  durch 
Palpation  und  Perkussion  bedürfen. 

Unter  abnormen  V^erhältnissen  verliert  das  Abdomen  die  schwach- 
gewölbte  Form,  die  es  bei  Menschen  in  mittlerem  Ernährungszustand 
hat,  wird  aufgetrieben  oder  sinkt  ein. 

Die  Ursachen  für  die  Auftreibung  des  Leibes  sind: 

1.  Fettablagerung  in  den  Bauchdecken,  dem  präperitone- 
alen Gewebe  und  dem  Mesenterium  bei  allgemeiner  Fettsucht. 
Das  Fett  verbreitet  sich  entweder  in  gleichmäßiger,  diffuser  Weise  über 
die  Bauchdecken,  oder  es  treten  mehr  lokal  begrenzte,  infiltrierende 
Fettmassen  auf,  die  schmerzhaft  sind,  eine  bläulichrote  Farbe  und  eine 
pralle  Konsistenz  haben  —  Oedfeme  bleue.  Im  Verein  mit  gleichen 
Fettinfiltraten  an  anderen  Körperstellen  —  Oberarmen,  Oberschenkeln, 
Nacken  usw.  —  sind  sie  das  Korrelat  der  Adiposis  dolorosa  (Dercum- 
sche  Krankheit). 

Häufig  findet  man  hei  früher  fett  pcweaenen,  in  Ahmagening  begriffenen, 
oder  rascli  fett  gewordenen  Personen,  vorwiegend  im  Epigastrium,  aber  auch  an 
anderen  Stellen  der  Bauclihaut  zirkumskripte  Fettinfiltrate,  die  spontan  und  auf  Druck 
äuüernt  Hchmerzhaft  nind.  Die  von  ihnen  ausgehenden  Schmerzen  können  schmerz- 
hafte Erkrankungen  innerer  Organe  vortÄuschen,  Cholelithiasis,  Ulcus  ventriculi, 
Appendicitis,  Colitis  spastica.  Auch  mit  epigastrischen  Hernien  können  diese  Fett- 
infiltrate verwechselt  werden,  doch  ist  bei  genauerer  Berücksichtigung  ihres  Sitzes, 
ihrer  mangelhaften  Verschiebung  und  der  darüber  liegenden  Haut  die  Unterscheidung 
von  Hernia  epigastrica  leicht  möglich.  Schwieriger  kann  es  sein,  sie  von  dvw  binde- 
gewebigen Infiitniten  der  Perigastritis  bei  Ulcus  ventriculi  zu  unterscheiden;  man 
beachte  hierbei  die  derbe  Konsistenz  des  Bindegewebes  und  die  lappchenartige  An- 
ordnung der  Fettgeschwülstchen. 

2.  Ödementwicklung  an  der  Bauchhaut,  die  mit  dem  Fett- 
bauch unter  Umständen  verwechselt  werden  kann.  Bei  beiden  hat  das 
Abdomen  insofern  ein  charakteristisches  Aussehen,  als  der  Nabel  unter 
Umständen  je  nach  der  Stärke  der  Veränderung  stark  eingezogen  sein 
kann.  Beide  geben  auch  gedämpften  Perkussionsschall.  Die  unter- 
scheidenden Merkmale  sind  die  Dellenbildung  auf  Fingerdruck  beim 
Ödem,  das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Hydropsien  an  anderen 
Körperstellen,  die  vorwiegende  Lokalisation  der  Ödeme  an  der  seitlichen 
und  unteren  Bauchgegend. 
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3.  Meteorismus  —  Gasaufblähung  der  Därme.  Hierbei  fehlt 
die  Einziehung  des  Nabels  und  der  Perkussionsschall  ist  im  Gegensatz 
zu  dem  Fettbauch,  der  gedämpften  Schall  gibt,  hoch  tympanitisch. 

Der  Meteorismus  ist  entweder  ein  allgemeiner;  dann  ist  das 
Zwerchfell  hochgedrängt,  die  Magengegend  vorgewölbt,  die  Leberdämpfung 
durch  die  Überlagerung  mit  dem  luftgefüllten  Kolon  verkleinert,  z.  B. 
beim  Typhus;  oder  der  Meteorismus  ist  ein  mehr  oder  weniger  um- 
schriebener, entstanden  durch  Gasansammlung  hinter  einem  Passage- 
hindernis im  Darm  —  Ileus.  Man  sieht  dann  unter  Umständen 
peristaltische  Bewegungen  in  den  sich  scharf  auf  der  Bauchhaut  ab- 
zeichnenden Darmabschnitten  oder  am  Magen.  Diese  Bewegungen  — 
Darm  steif  ung  —  können  dann  zur  Diagnose  des  Sitzes  der  Affektion 
verwertet  werden.  So  sind  bei  tiefsitzendem  Hindernis  im  Rektum  oder  in 
der  Flexura  sigmoidea  das  Kolon  und  die  Dünndarmschlingen  gebläht; 
bei  höher  sitzenden  nur  der  Dünndarm  usw.  Die  Verhältnisse  ändern 
sich,  sobald  es  nach  mehr  oder  weniger  kurzer  Zeit  zur  Lähmung  der 
geblähten  Darmschlingen  kommt 

4.  Freie  Luft  resp.  Gasbildung  in  der  Bauchhöhle  bei 
Perforation  eines  lufthaltigen  Organs  (Magen,  Darm).  Die  Auftreibung 
ist  hier  eine  gleichmäßige,  sichtbare  Peristaltik  fehlt.  Die  Leberdämpfung 
kann  auf  der  vorderen  Bauchfläche  in  kurzem  völlig  verschwinden  bzw. 
wird  je  nach  dem  Luftgehalt  verkleinert. 

5.  Erguß  freier  Flüssigkeit  in  die  Bauchhöhle  —  Aszites 
—  bei  allgemeiner  Hydropsie  infolge  von  Herzschwäche  und  Nephritis, 
bei  akuten  und  chronischen  Entzündungen  des  Peritoneum,  Stauung  im 
Pfortaderkreislauf.  Das  Abdomen  ist  meist  gleichmäßig  aufgetrieben. 
Bei  einigermaßen  großen  Ergüssen  ist  in  Rückenlage  der  Leib  ver- 
breitert, indem  die  Flüssigkeit  in  den  seitlichen  Partien  sich  ansammelt 
(Froschbauch).  Bei  aufrechter  Körperstellung  ist  der  Bauch  stark  vor- 
getrieben. Der  Nabel  ist  meist  prominent.  Entscheidend  für  den  Nach- 
weis freier  Flüssigkeit  ist  der  Perkussions-  und  Palpationsbefund.  Der 
Perkussionsschall  ist  über  den  abhängigen  Partien  gedämpft.  Die 
Dämpfung  ist  abhängig  vom  Lagewechsel,  indem  z.  B.  bei  Seitenlage 
an  der  höherstehenden  Seite  an  Stelle  von  gedämpftem  tympanitischer 
Schall  auftritt.  Die  Begrenzungslinie  der  Dämpfung  verläuft  stets  hori- 
zontal. 

Bei  entzündlichen  Er^'issen  in  der  Bauchhöhle  fehlt  infolge  von  peritonealen 
Verwachsungen  die  Verschiehlichkeit  der  Exsudate  oder  ist  nur  schwach  ausgesprochen. 
Die  Dämpfungsgrenze  verläuft  nicht  gerade,  sondern  ist  unregelmäßig. 

Mittels  der  stoßweisen  Palpation  läßt  sich  bei  Aszites  die  Er- 
scheinung des  Wellenschlags  —  fälschlich  Fluktuation  genannt  — 
hervorrufen.  Legt  man  beide  Hände  flach  an  beide  Seiten  des  Bauches 
und  führt  mit  der  einen  Hand  kurze  Schläge  auf  die  Bauchwand  aus, 
so  fühlt  man  an  der  anderen  Hand  die  Wellenbewegungen,  welche  durch 
die  Erschütterung  in  der  Flüssigkeit  ausgelöst  werden. 

Bei  Anwesenheit  geringer  Mengen  freier  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  können 
Perkussion  und  Palpation  in  der  gewöhnlich  geübten  Weise  versagen.  Ein  Flüssig- 
keitserguß im  Abdomen  muß  schon  ziemlich  erheblich  sein,  um  durch  Dämpfung 
nachweisbar  zu  sein.  F.  Ml'ller  fand  in  Versuchen  an  der  Leiche,  daß  bei  kleinen 
Kindern  im  1.  Jahr  erst  200  rem  Flüssigkeit  perkussorisch  nachweisbar  waren.  Bei 
Erwachsenen  ^aben  2  1  eine  handbreite  absolute  Dämpfung,  1,5  1  eine  schwache  in 
den  abhängigcMi  Partien,  1  1  keine  deutliche  Dämpfung.  Beim  Lebenden  dürften 
allerdings  die  Verhältnisse  günstiger  liegen  (F.  MiJLLER,  Sahli),  da  die  größere 
Elastizität  der  Bauchdecken  eine  bessere  Lokalisation  des  Perkussionsstoßes  gestattet 
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nnd   die  Bewegungen  der  Dftnne  die  Ansammlung  der  Flüssigkeit  zwischen  den 
Dannschlingen  bindeni  (Sahij). 

Zum  NacbweiH  kleiner  Fl üiutigkeitBin engen  kann  man  vereuchen,  bei  dem  in 
Knieellenbogenlage  befindlichen  Kranken  auf  der  vorderen  Bauchwand  eine  Dämpfung 
fOBlzusteUen  oder  man  prüft  auf  Wellenschlag  am  aufrecht  stehenden  Kranken,  in- 
dem man  einen  Finger  in  einen  Leietenkanal  einführt  und  den  Kranken  stark 
preanen  oder  husten  läßt-  Es  gelingt  vielfaeh  auf  diese  Weise  das  stußweise  An- 
dringen der  fiüBsigkeit  an  der  eingeführten  Fingerkuppe  zu  fühlen. 

Fast  immer  findet  man  bei  eiDem  eiDigennaßen  starken  Aszites 
eine  sichtbare  Erweiterung  der  Venen  der  Bauchhaut,  die  auf  die  Bil- 
dung eines  Kollateralkreislaufes  zu  beziehen  ist.  Man  beobachtet  hierbei 
zwei  Typen  in  der  Anordnung  der  erweiterten  Gefäße.  Sind  vorzugs- 
weise oder  allein  die  in  der  seitlichen  Bauchhaut  verlaufenden  Venen 
und  ihre  Verzweigungen  ausgebildet  und  tlieät  das  Blut  von  unten  nach 
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Fig.  15!». 


oben,  so  handelt  es  sich  um  eine  Behinderung  des  venösen  Blutstroms 
in  der  Vena  cava  inferior,  entweder  infolge  des  Druckes  der  in  dei' 
Bauchhöhle  angesammelten  Flüssigkeit  oder  infolge  thrombotischen  Ver- 
schlusses der  Vene.  Starke  Erweiterung  der  seitlichen  Hautvenen  deutet 
auf  die  letzte  Ursache  hin  {Fig.  159).  Sind  die  medianen,  besonders 
die  um  den  Nabel  herum  gelegenen  Venen  erweitert,  so  liegt  ein  Ab- 
Üußhindernis  in  der  Pfortader  vor.  Der  Kranz  der  erweiterten  A'enen 
bekommt  ein  chararakteristisches  Aussehen,  wie  in  p'ig.  liW,  wenn  der 
AbflulJ  des  Blutes  durch  die  Venen  der  Aufliängebäuder  der  I^ber  und 
die  im  Ligamentum  teres  verlaufende  Vena  umbilicalis  erfolgt:  Caput 
niedusae.  Stets  ist  in  diesem  Falle  eine  median  gelegene,  erweiterte 
Vene  vorhanden,  welche  das  Blut  nach  oben  führt:  über  der  Vene  ist 
häutig  ein  kontinuierliches  Sausen  zu  hören.  Diese  Form  des  Kollateral- 
kreislaufes kommt  nur  zustande  bei  Pfortaderstauung,  durch  Thrombose 
der  Pfortader  oder  durch  Einengung  des  Pfortacicrkreislaufes  in  der 
Leber,  bei  Zirrhose  usw. 

(J.  Große  Ovarialtumoren  und  andere  zystische  Tumoren, 
z.  B.  Pankreaszysten,  machen  Auftreibungen  <ies  I.£ibes  und  Erschei- 
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nungen,  welche  zur  Verwechslung  mit  Aszites  Veranlassung  geben 
können.  Wichtig  ist,  daß  bei  ihnen  im  Gegensatz  zu  den  Dämpfungs- 
verhältnissen beim  freien  Flüssigkeitserguß,  die  Dämpfung  in  der  Mitte 
des  Bauches  am  deutlichsten  ausgesprochen  ist,  während  bei  noch  so 
starkem  Aszites  auf  der  höchsten  Stelle  des  Abdomens,  meist  im  Epi- 
gastrium,  ein  rundlicher,  tympanitisch  schallender  Bezirk  bleibt,  welcher 
dem  auf  der  Flüssigkeit  schwimmenden  Darmkonvolut  entspricht 

7.  Umschriebene  Auftreibung  des  Abdomens  wird  hervor- 
gerufen durch  Vergrößerung  einzelner  Organe  durch  Geschwulst- 
und  Abszeßbildungen  usw.  (über  ihre  Erkennung  s.  später). 

Einsinken  der  Bauchdecken  sieht  man  bei  hochgradiger  Kachexie, 
besonders  bei  ösophagusstenose,  Pylorusstenose  usw.,  als  Folge  der 
mangelhaften  Füllung  der  Därme,  bei  Meningitis  tuberculosa  und  Blei- 
kolik infolge  der  spastischen  Kontraktion  der  Darm-  und  Bauchmuskulatur. 

Wichtig  ist  dann  fernerhin  die  Inspektion  des  Abdomens  für  die 
Erkennung  der  Enteroptose,  sowohl  der  erworbenen  als  der  kon- 
stitutionellen Form.  Bei  der  erworbenen  Form  handelt  es  sich  um 
einen  Zustand  von  Erschlaffung  der  Bauchdecken,  des  Mesenteriums  und 
der  Aufhängebänder  der  Bauchorgane,  welcher  vorwiegend  beim  weib- 
lichen Geschlecht  infolge  Schwund  der  Bauchmuskulatur  nach  mehrfachen 
Geburten,  Schwund  des  präperitonealen  Fettgewebes  und  Fettpolsters 
sich  einstellt.  Fast  immer  ist  hierbei  auch  eine  Diastase  der  Recti  vor- 
handen. Infolge  des  mangelhaften  Haltes  senken  sich  bei  aufrechter 
Stellung  alle  Baucheingeweide  und  gewinnen  eine  abnorme  Beweglich- 
keit Der  Magen  und  das  Colon  transversum  können  weit  nach  unten 
rücken;  die  Magen  wand  wird  gewöhnlich  gedehnt  und  es  kann  zur 
Dilatation  kommen.  Die  Därme  sind  meist  meteoristisch  aufgetrieben. 
Leber  und  Niere  stehen  tief.  Besonders  die  rechte  Niere  tritt  so  tief, 
daß  sie  in  ihrem  ganzen  Umfang  fühlbar  wird,  in  stark  ausgesprochenen 
Fällen  trifft  das  auch  die  linke  Niere,  die,  für  gewöhnlich  der  Palpation 
nicht  zugänglich,  jetzt  tastbar  wird.  Auch  die  Milz  tritt  tiefer,  die 
Beckeneingeweide  senken  sich,  es  kommt  zum  Prolaps. 

In  aufrechter  Stellung  besteht  ausgesprochener  Hängebauch,  da 
die  atrophischen  Bauchdecken  dem  Druck  des  Bauchinhalts  nachgeben. 
Durch  die  auseinander  gedrängten  Musculi  recti  wölben  sich  die  Därme 
bruchartig  vor.  Der  geschilderte  Zustand  ist  eine  Quelle  mannig- 
facher Beschwerden. 

Die  konstitutionelle  Form  der  Splanchnoptose  erreicht  fast  nie 
so  hohe  Grade  wie  die  erworbene,  aber  auch  sie  gibt  bei  der  Inspektion 
ein  charakteristisches,  häufig  wiederkehrendes  Bild  (Fig.  161,  162,  163). 
Sie  ist  eine  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Habitusanomalie  (Asthe- 
nia  universalis)  und  bedingt  durch  Anomalien  des  Wachstums  des  Ske- 
letts, die  zu  Lage-  und  Gestaltsveränderung  der  innern  Organe  führen. 
Es  handelt  sich  meist  um  Individuen  mit  einem  langen,  flachen  Thorax 
—  Thorax  paralyticus.  Die  untere  —  meist  auch  die  obere  Thorax- 
apertur ist  eng,  die  Rippenbögen  entspringen  im  spitzen  Winkel  vom 
Sternum  und  sind  bauchwärts  stark  konvex  ausgebogen;  an  der  Bildung 
des  Rippenbogens  sind  meist  nur  7.,  8  und  9.  Rippe  beteiligt,  die  10. 
endigt,  wie  die  11.  und  12.  in  der  Norm,  frei,  oder  ist  nicht  so  fest 
wie  in  der  Norm  am  Rippenbogen  befestigt  (fluktuierende  10.  Rippe 
Stillers).  Der  Lendenteil  der  W^irbelsäule  ist  im  Verhältnis  zum 
Brustteil  lang  und  lordotisch  verkrümmt.  Der  Bauch  ist  in  aufrechter 
Stellung  vorgebuchtet,  es  besteht  trotz  straffer  Bauchdecken  (im  Gegen- 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  ^«7 
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satz  zur  erworbenen  Si)lanchnoi)tose)em  Hängebauch  verschieden  starken 
Grades.  Meist  besteht  eine  Diastase  der  Muskuli  recti.  Auf  der  Rücken- 
tläche  sind  ilie  paravertebralen  Nischen,  die  vom  Quadratus  lumborum 


Fig.  I.G. 

Bund  Psoas  gebildet  werden  und  in 
denen  ille  Nieren  gelegen  sind,  anstatt 
wie  in  der  Norm  nach  oben  trichter- 
förmig offen  oder  rhombisch,  zylin- 
drisch und  seicht.  Die  Stellung  des 
Beckens  ist  spitzwinkliger  zur  Hori- 
zontalen als  in  der  Norm,  die  Sym- 
physe steht  höher,  die  Schambeinbogen 
verlaufen  in  spitzem  Winkel  und  senk- 
recht. Äußerlich  tritt  das  in  der  cha- 
rakteristischen Form  lies  Beckens  zu- 
tage. 
Es  ist  klar,  daß  so  weitgehende 
Anomalien  des  Skeletts  auch  auf  die 
Gestalt  und  Lage  der  Eingeweide 
rückwirken  müssen.  Die  rechte  Niere 
steht  in  allen  Fällen  dieser  Art  tiefer, 
ist  leicht  zu  tasten  und  vielfach  spon- 
tan beweglich  (Wanderniere). 
Die  Leberditmpfung  ist  hoch. 
die  Leber  überschreitet  den  Rippen- 
bogen (Steilleber),  der  Magen  steht 
vertikal  und  ist  in  der  Rege!  ge- 
sunken, auch  die  Milz  stellt  manchmal  tiefer  nnd  isi  fühlbar.  Das 
Kolon  steht  tiefer  als  in  der  Norm,  häutig  bestehen  Lageanonialien  der 
BeckeneingeweJde.     Den  Ausgangspunkt  dieser  \'erscbiebungen  bildet 
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die  abnorme  Enge  der  unteren  Thoraxapertur,  die  dadurch  bedingte 
Abflachung  des  Zwerchfells,  die  veränderte  Wachstunisrichtung  der  Leber 
in  sagittaler  statt  in  dorso-ventraler  Richtung,  das  abnorme  Längenver- 
bältnis  von  Brust-  und  Lenden  Wirbelsäule.  Die  Lageanomalie  erstreckt 
sich  daher  nicht  nur  auf  die  Baucheingeweide,  auch  das  Herz  ändert 
seine  Lage;  es  ist  median  gestellt,  von  der  vorderen  Bnistwand  ab- 
gerückt und  bei  Lagewechsel  beweglicher  als  in  der  Norm.  Mit  den 
Anomalien  der  Lage  und  Form  gehen  solche  in  der  physiologischen 
Dignität  der  Organe  einher.  Die  Individuen  sind  in  der  größten  Mehr- 
zahl der  Fälle  nenrasthenisch,  zeigen  vielfach  eine  große  Labilität  der 
Vasomotoren  und  Funkionsschwäche  einzelner  Organe:  Atonie  des 
Magens  und  des  Dickdarms,  Herzschwäche  usw. 

Fip.  164.  Vig.  Itö. 


NomialiT  iliiliitus     Index  75.     (l7jähri(?CB  Mfldrfien.) 

Einen  malhematisclien  Ausdruck  für  die  angeborene  Splanch- 
noptose,  (die  Asthenia  universalis  congenita)  besitzen  wir  in  dem 
sogenannten  BECHER-LEN.vHOFFSchen  Index,  der  gewonnen  wird,  in- 
dem man  die  Zahl  für  den  Abstand  des  Jugulunis  von  dem  oberen 
Rand  der  Symphyse,  dividiert  durch  die  Zahl  für  den  kleinsten  Leibes- 
umfang und  den  Quotient  mit  100  multipliziert: 

i„de.=".'!Ü"?"'°:?^".ioo. 

circnmfer.  abdom. 

Im  Durchschnitt  beträgt  der  Index  bei  normalen  weiblichen  Per- 
sonen in  Rückenlage  75  (Fig.  llU  und  16.")),  in  aufrechter  Stellung 
gemessen  ist  er  etwas  niedriger.  Auch  beim  Mann  ist  er  niedriger 
als  75.  Hoher  Index  (über  W]  wird  bei  Personen  uiit  tastbaren  Nieren 
und  asthenischem  Habitus  gefunden. 

Nicht  minder  wichtig  als  die  Inspektion  ist  die  Palpation  des 
Abdomens.  Sie  liefert,  in  richtiger  Weise  ausgeführt,  die  wertvollsten 
Kesnltate  bei  der  Untersuchung  des  Abdomens. 
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Um  gut  palpieren  tu  können,  lagert  man  den  Patienten  so,  daß  die  Bauch' 
Muskulatur  erschlafft  ist.  Man  bringt  ihn  in  eine  horizontale  Lage,  •u-omöglich  nach 
Wegnahme  des  Kopfkissens,  läßt  ihn  ruhig  und  tief  mit  geöffnetem  Munde  atmen. 
In  manchen  Fällen  werden  die  Bauchmuskeln  noch  mehr  erschlafft,  wenn  man  die 
Beine  an  den  Ijeih  anziihen  läßt.  Bei  großer  Spannung  der  Bauchdecken  durch 
Meteorismus  wird  die  Palpation  erleichtert,  wenn  der  Darm  durch  ein  Klistier  entleert 
wird.  In  manchen  Fällen  ist  es  notwendig,  die  Untersuchung  im  Bade  vorzunehmen, 
in  anderen  Fällen  ist  die  Untersuchung  in  Sarkose  am  Platze. 

Der  Arzt  sitzt  beim  Palpieren  neben  dem  Patienten  auf  einem 
Stuhl  (oder  auf  dem  Bettrand)  und  trägt  Sorge.  da£  an  jeder  Stelle 
am  Abdomen  die  tastende  Hand  eine  bequeme  Lage  hat  Man  legt 
die  Hände  flach  auf  den  Leib  und  tastet  zunächst  ohne  starken  Druck 
auszuüben,  den  Bauch  an  den  Stellen,  die  von  vornherein  vom  Patienten 
als  nicht  schmerzhaft  angegeben  wurden;  erst  dann  gehe  man  zum 
Betasten  schmerzhafter  Stellen  und  zu  tiefer  Palpation  über.  Brüskes, 
hastiges  Vorgehen,  das  dem  Patienten  Schmerzen  macht,  hat  fast  immer 
zur  Folge,  daß  die  Bauchdecken  sich  reflektorisch  spannen  und  die 
weitere  Palpation  illusorisch  machen.  Im  Bedarfsfalle  bedient  man  sich 
der  bimanuellen  Palpation,  indem  man  von  der  Lendengegend,  von  der 
hinteren  Leberfläche,  dem  Rektum  oder  der  Vagina  aus  die  Teile  der 
auf  dem  Bauche  liegenden  Hand  entgegendrückt. 

In  schwierigen  Fällen  palpiert  man  in  verschiedener  Körperstellung 
(Rückenlage,  Bauchlage,  Knieellenbogenlage,  aufrechte  Stellung). 

Die  stoßweise  Palpation  führt  man  aus,  indem  man  mit  der 
palpierenden  Hand  einen  kurzen  Stoß  in  die  Tiefe  ausübt  Abge- 
sehen von  dem  Nachweis  des  Wellenschlags  (s.  o.)  gelingt  es  auf  diese 
Weise  tiefliegende,  von  Flüssigkeit  überlagerte  Organe  oder  Tumoren 
nachzuweisen,  z.  B.  bei  Leberzirrhose  die  von  dem  Ascites  überlagerte 
Leber. 

Mit  Hilfe  der  Palpation  orientieren  wir  uns  über  die  Beschaffenheit 
der  Bauchdecken  (Schmerzhaftigkeit,  Spannung,  Defense  musculaire  bei 
entzündlichen  Prozessen  im  Peritoneum,  über  Ödem,  Fettablagerung) 
über  die  Beschaffenheit  der  Bauchorgane  hinsichtlich  Größe,  Lage. 
Form  (näheres  s.  später)  über  das  Auftreten  von  Resistenzen  und 
Tumoren  und  ergänzen  so  den  schon  durch  die  Inspektion  erhobenen 
Befund. 

Bei  der  Palpation  von  Tumoi'en  handelt  es  sich  immer  noch 
um  die  Feststellung  ihres  Ausgangspunktes.  Nicht  immer  ist  die  Lage 
des  Tumors  auch  gleichzeitig  beweisend  für  die  Zusammengehörigkeit 
mit  dem  an  dieser  Stelle  in  der  Norm  liegenden  Organ.  Tumoren  des 
Kolon  und  des  Pjiorus  können  weitab  von  der  gewöhnlichen  Lage 
dieser  Organteile  gelegen  sein.  So  findet  man  Pjiorustumoren  häufig 
in  der  Höhe  oder  unterhalb  des  Nabels.  Auch  die  Tumoren  des  Colon 
transversuni  können  tief  in  das  kleine  Becken  hineinreichen.  Tumoren 
der  (iallenblase  können,  wenn  sie  groß  sind,  unterhall)  der  normalen 
Stelle  der  Gallenblase  über  die  Niere  in  die  Appendixgegend  hinabragen. 
J^benso  rückt  die  vergrößerte  Milz  in  die  Gegend  der  Mittellinie  des 
Bauches.     Ovarialtumoren  rücken  in  die  Oberbauehgegend  usw. 

Zur  sicheren  Entscheidung  über  die  Ziisannnengehörigkeit  der 
Tumoren  mit  den  einzelnen  Bauchorganen  ist  es  notwendig,  sich  über 
die  respiratorische  \'erschieblichkeit,  das  Verhalten  der  Tumoren  bei 
Aufblähung  des  Magens  und  des  Darmes  mit  Luft,  mit  Kohlensäure 
(Magen)  oder  mit  Wasser  zu  orientieren.  Respiratorische  Verschieblich- 
keit  zeigen   die  Tumoren   der  Leber  und   der  Milz;   die  Tumoren   des 
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Magens,  des  Kolons,  der  Niere  oder  des  Netzes  nur  dann,  wenn  sie 
Verwachsungen  mit  einem  der  beiden  Organe  oder  mit  dem  Zwerchfell 
eingegangen  sind.  Doch  erleidet  diese  Regel  nicht  selten  Ausnahmen^ 
indem  Magentumoren,  auch  ohne  daß  Verwachsungen  bestehen,  respira- 
torisch verschieblich  sein  können.  Ein  Zeichen  dafür,  daß  der  Tumor 
nicht  mit  der  Leber  verwachsen  ist,  bildet  der  Umstand,  daß  der 
respiratorisch  nach  unten  tretende  Tumor  bei  der  Exspiration  am  Auf- 
wärtsrücken durch  die  palpierende  Hand  verhindert  werden  kann. 

Bei  der  Aufblähung  des  Magens  rücken  Tumoren,  welche  der 
großen  Kur^'atur  angehören,  im  allgemeinen  nach  vorn  und  werden 
deutlicher  palpabel.  Tumoren  der  kleinen  Kurvatur  und  des  Fundus 
werden  undeutlicher,  indem  bei  der  mit  der  Aufblähung  verbundenen 
Drehung  des  Magens  die  Tumoren  nach  hinten  rücken.  Tumoren  des 
Darms  bleiben  bei  der  Magenaufblähung  in  ihrer  Lage  unverändert; 
ebenso  Tumoren  der  Leber  und  solche  der  Milz;  die  letzteren  können 
jedoch  nach  hinten  und  oben  rücken.  Tumoren  des  Pankreas  werden 
bei  normaler  Lage  des  aufgeblähten  Magens  weniger  deutlich  fühlbar. 
Bei  Senkungen  des  Magens  bleibem  sie  in  ihrer  Lage  und  unverändert 
fühlbar.  Tumoren,  welche  dem  Darm  angehören,  werden  bei  Aufblähung 
des  Darms  nach  vorn  rücken  und  deutlicher  werden;  Tumoren,  die  hinter 
dem  Darm  gelegen  sind,  z.  B.  von  der  Niere  ausgehen  oder  vom  Pan- 
kreas, werden  undeutlicher  oder  verschwinden  überhaupt  für  die  Pal- 
pation. Geschwülste,  welche  der  Leber  oder  dem  Magen  angehören, 
rücken  bei  der  Aufblähung  des  Darms  nach  oben;  ebenso  Geschwülste 
der  Milz. 

Tumoren  im  Bauche  zeigen  echte  pulsatorische  Bewegungen, 
wenn  sie  von  der  Aorta  ausgehen:  Aneurysmen  der  Bauchaorta. 
Häufig  fühlt  man  die  Bauchaorta  stark  pulsieren  bei  Personen  mit 
Lordose  der  Lendenwirbelsäule  und  bei  nervösen  Individuen.  Bei  äl- 
teren Leuten  mit  Arteriosklerose  und  Ptosis  der  Baucheingeweide  fühlt 
man  die  verlängerte  und  in  ihrer  Wand  veränderte  Aorta  in  großer 
Ausdehnung  anschlagen.  Unter  diesen  Umständen  ist  die  Aorta  meist 
erweitert  und  gleichzeitig  ptotisch  geworden. 

Mitgeteilte  Pulsation  zeigt  das  Pankreas,  welches  bei  Enteroptosis 
im  Epigastrium  leicht  durchfühlbar  ist  und  als  querverlaufender,  walzen- 
förmiger Strang  unter  den  Fingern  erscheint.  Auch  Tumoren  des 
Mesenteriums  (Drüsen)  können  durch  Verwachsungen  mit  der  Aorta 
oder  Iliaca  pulsatorische  Erscheinungen  machen.  Mitgeteilte  und  echte 
Pulsationen  unterscheiden  sich  dadurch,  daß  die  letzteren  nach  allen 
Seiten  sich  fortpflanzen,  erstere  nur  nach  einer  Richtung. 

Die  Leber  pulsiert  bei  venöser  Stauung  und  bei  Aorteninsuffizienz. 
Die  Unterscheidung  zwischen  arterieller  und  venöser  Pulsation  siehe 
Kapitel  V. 

Epigastrische  Pulsation  wird  hervorgerufen  durch  den  Puls  der 
Aorta  oder  durch  die  Bewegungen  des  erweiterten  und  hypertrophischen 
rechten  Ventrikels  bei  Herzfehlern. 

Tumoren  können  bei  der  Palpation  des  Abdomens  vorgetäuscht 
werden  durch  stark  entwickelte,  kontrahierte  Musculi  recti. 
Man  fühlt  dann  infolge  scharf  ausgeprägter  Inscriptiones  tendineae 
tumorartige  Muskel wülste.  Fernerhin  können  kontrahierte  Darm- 
schlingen als  Tumoren  imponieren.  Die  Möglichkeit,  sie  unter  dem 
Finger  rollen  zu  lassen,  das  eigenartige  Darmgefühl,  welches  sie  bei 
der   Betastung  geben,   der   wechselnde   Befund   bei   der  Untersuchung 
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und  ihre  Anordnung  im  Verlaufe  des  Querkolon  oder  des  auf-  und 
absteigenden  Kolon,  können  vor  Verwechslungen  schützen.  Ebenso 
sind  im  allgemeinen  die  durch  Kotansammlung  im  Darm  entstandenen 
Tumoren  als  solche  leicht  zu  erkennen  an  ihrer  teigigen  Konsistenz, 
an  ihrem  Verschwinden  bei  spontaner  oder  künstlicher  Entleerung  des 
Darms. 

Die  Palpation  dient  dann  ferner  dazu,  Schmerzen,  welche  ein 
häufiges  Symptom  von  Erkrankungen  der  Abdominalorgane  sind,  zu 
lokalisieren  und  ihre  Bedeutung  festzustellen.  Wir  unterscheiden 
dabei  Druckempfindlichkeit  und  Druckschmerz.  Die  Druckempfindlich- 
keit des  Abdomens  kommt  bei  einer  großen  Zahl  von  Erkrankungen 
vor  und  ist  entweder  hervorgerufen  durch  akute  oder  chronische  Ent- 
zündungen, durch  vermehrte  Blutfüllung  (Stauungsleber.  Stauungsmilz), 
durch  Fettanhäufung  (Fettleber),  durch  abnorme  Auftreibungen  der 
Därme  mit  Gas  oder  Kot,  abnorme  Kontraktionen  derselben  (Colitis 
spastica).  In  vielen  Fällen  besteht  diese  Druckempfindlichkeit  in  der 
Haut  als  reflektorischer  Schmerz  und  entspricht  dann  der  segraentalen 
Anordnung  der  Innervation  der  Bauchhaut  (HEADsche  Zonen).  In 
diesen  Fällen  wird  man  zur  Feststellung  des  erkrankten  Organs  durch 
genaue  Sensibilitätsprüfung  den  Hautnervenbezirk  genau  feststellen 
müssen.  In  anderen  Fällen  ist  der  Schmerz  allein  herrührend  von 
abnormer  Empfindlichkeit  der  Haut  und  wird  daran  erkannt,  daß 
Kneifen  der  Haut  zwischen  den  Fingern  Schmerzen  auslöst,  die  unter 
Umständen  bis  zur  Ohnmacht  sich  steigern  können.  Zu  achten  ist  dabei 
auf  schmerzhafte  Infiltrate  durch  zirkumskripte  Fettablagerung. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  mehr  diffusen  Schmerz  steht  der  lokali- 
sierte Schmerz  bei  der  Palpation,  der  beim  Ulcus  ventriculi,  der  Chole- 
lithiasis,  Appendizitis,  Peritonitis  vorkommt.  Er  ist  dadurch  ausge- 
zeichnet, daß  er  auf  Druck  verstärkt  oder  erst  durch  Druck  ausgelöst  wird. 
Kolikschmerzen  infolge  von  Pyloruskrampf,  Krampf  des  Kolon  werden  im 
Gegensatz  hierzu  auf  Druck  vielfach  gebessert.  Zu  beachten  ist  ferner- 
hin der  Druckschmerz,  den  epigastrische  Hernien  oder  Ausstülpungen 
des  Netzes  in  der  Linea  alba  machen,  der  Schmerz  bei  Myalgien  oder 
Rheumatismus  der  Bauchmuskulatur,  der  erste  der  beiden  letztgenannten 
häufig  bei  chronischem  Husten  zu  beobachten. 

Die  Perkussion  des  Abdomens  wird  in  der  Regel  in  der  Rücken- 
lage des  Kranken  vorgenommen,  in  der  die  Bauchdecken,  namentlich 
die  Musculi  recti,  am  wenigsten  gespannt  sind.  Unter  gewissen  Ver- 
hältnissen kann  zur  Kontrolle  der  bei  der  Perkussion  in  der  Rücken- 
lage erhaltenen  Resultate  und  zu  ihrer  Sicherstellung  auch  die  Unter- 
suchung in  Seitenlage  oder  in  Knie-Ellenbogenlage  vorgenommen  werden. 
Mit  Hilfe  der  Perkussion  lassen  sich  die  soliden  Baucheingeweide,  Leber 
und  Milz,  gefüllte  Harnblase,  manchmal  auch  die  Nieren,  von  den 
lufthaltigen  Teilen  abgrenzen.  Der  Perkussion  nicht  zugänglich  sind 
Pankreas,  Ovarien  und  Uterus  unter  normalen  Lageverhältnissen. 

Die  Abgrenzung  von  Magen  und  Darm  ist  in  der  Regel  in 
scharfer  Weise  nicht  möglich,  da  beide  tympanitischen  Schall  geben, 
<loch  ist  bei  nicht  zu  starker  Füllung  des  Darms  der  tympanitische 
Schall  des  Magens  im  allgemeinen  höher  als  der  dos  angrenzenden 
Kolons,  so  daß  eine  einigermaßen  zutreffende  Abgrenzung  auch  ohne 
weitere  Hilfsmittel  möglich  ist.  In  der  Regel  wird  man  zu  einer 
schärferen   Abgrenzung  nur   kommen   bei  verschiedener  Füllung  dieser 
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Organe  mit  Luft  oder  festem  und  flüssigem  Inhalt  (nälieres  siehe  bei 
Magenperkussion  pag.  464). 

Der  tympanitische  Darmschall  kann  entweder  abnorm  hoch  sein 
oder  es  tritt  an  seine  Stelle  in  größerer  oder  mehr  beschränkter  Aus- 
dehnung gedämpfter  Schall. 

Abnorm  hoher  tympanitischer  Schall  findet  sich: 

1.  Bei  starker  Gasaufblähung  der  Därme  —  Meteorismus,  Tympa- 
nites. 

Die  Höhe  des  Schalles  ist  dabei  abhängig  von  der  Gasfüllung 
und  von  der  Spannung,  unter  denen  das  Gas  im  Darm  steht  Je 
größer  die  Spannung,  desto  geringer  wird  der  tympanitische  Schall  und 
macht  einem  Schall  Platz,  der  Ähnlichkeit  mit  tiefem,  sonoren  Lungen- 
schall, z.  B.  beim  Emphysem,  hat. 

2.  Bei  Anwesenheit  von  Luft  in  der  freien  Bauchhöhle  bei  Per- 
foration des  Magens  oder  des  Darms. 

Unter  diesen  Verhältnissen  nimmt  die  Luftblase  immer  den 
höchsten  Stand  ein,  demgemäß  ist  auch  der  tympanitische  Schall  am 
ausgesprochensten  an  dieser  Stelle.  Bei  Lagewechsel  ändert  sich  die 
Lokalisation  des  tympanitischen  Schalles.  Bei  gleichzeitig  vorhandenem 
Flüssigkeitserguß  finden  sich  dann  ähnliche  Verhältnisse  wie  beim 
Pneumothorax:  linear  begrenzte  Dämpfung  und  darüber  gelagerte  Tym- 
panie.  Die  Leberdämpfung  wird  unter  diesen  Verhältnissen  kleiner 
oder  verschwindet  vollständig. 

Gedämpfter  Schall  im  Bereiche  des  Abdomens  tritt  auf: 

1.  Bei  Kontraktion  der  Därme  und  eingesunkenem  Bauch,  z.  B. 
hochgradiger  Inanition. 

2.  Bei  Kotanhäufung  im  Dickdarm. 

3.  Bei  Tumoren,  welche  oberflächlich  liegen  oder  die  lufthaltigen 
Teile  verdrängt  haben. 

4.  Bei  entzündlichen  Infiltraten  des  Darms  und  des  Bauchfells, 
z.  B.  Appendizitis,  tuberkulösen  Infiltraten  des  Mesenteriums 
und  des  Peritoneums. 

5.  Bei  entzündlichen  und  nichtentzündlichen  Flüssigkeitsergüssen 
im  Peritoneum  entweder  als  diffuse  Dämpfung  oder  als  zirkum- 
skripte bei  Abkapselung  entzündlicher  Exsudate  oder  bei  zys- 
tischen Tumoren  des  Pankreas,  der  Ovarien  usw. 

6.  Bei  Verdickung  der  Bauchdecken  durch  Ödem  oder  Fettsucht 

Über  den  Naclnveis  freier  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle  siehe  pag.  447.  Über 
die  spezielle  Perkussion  der  Organe  siehe  pag.  464,  537,  iAS. 

Die  Auskultation  spielt  bei  Erkrankungen  des  Abdomens  eine  geringe  Rolle. 
Normalerweise  hört  man  die  peristal tischen  Bewegungen  des  Darms,  welcher  seine 
flüssig- festen,  mit  Luft  vermischten  Inhal tmassen  weiterbefördert;  in  verstärktem 
MaBe  hört  man  sie  schon  aus  weiter  Entfernung  als  laute  Darmgeräusche  (Bor- 
borygmi). 

Als  Tormina  intestinorum  bezeichnet  man  eine  meist  auf  nervöser  Basis 
beruhende  motorische  Reizerscheinung  des  Darms,  wobei  der  Inhalt  der  Därme  unter 
lautem  Kollern   und  Plätschern   oft   mit  sichtbarer  Peristaltik  weiterbefördert  wird. 

Dt^r  Nachweis  des  Feh  Ions  der  Darmgeräusche  kann  bei  gleichzeitig  vorhan- 
denen anderen  Sym]>tomen  zur  Diagnose  der  Darmlähmung  verwendet  werden.  —  Ül)er 
der  Gallenbl.ise,  der  Leber,  der  Älilz,  auch  über  dem  übrigen  Peritoneum  hört  man 
bei  Entzündungen   Reii)eg€>räusche,  die  man  auch  bei  der  Palpation  fühlen  kann. 

Röntgeiiuntersiiehiing  siehe  Kapitel  XIV. 
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Spezielle  Untersuchung  des  Magens. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Der  Magen 
gehört  zu  Fünfsechstel  der  linken  KörperhÄlfte  an,  nur  der  Pylorusteil  liegt  rechts 
von  der  Wirbelsäule.  Der  Magen  ist  —  wie  aus  neueren  Untersuchungen  mit  Hilfe 
des  Röntgenverfahrens  hervorgeht  —  bei  aufrechter  Körperstelhing  vertikal  ge- 
lagert. Die  kleine  Kurvatur  verläuft  rein  vertikal,  von  der  Kardia  aus  sogar  etwas 
nach  links  und  unten.  Der  Pylorus  liegt  rechts  der  Wirbelsäule  in  Höhe  des  ersten 
Lendenwirbels  von  der  Leber  überlagert.  Die  große  Kurvatur  liegt  normalerweise 
stets  oberhalb  der  Nabelhöhe;  ihr  Verlauf  ist  ein  wechselnder,  da,  wie  es  sich 
gezeigt  hat,  die  Form  des  Magens  auch  unter  normalen  Bedingungen  variieren 
kann.  Nach  Rieder,  GrÖdel  u.  a.  ist  die  große  Kurvatur  der  tiefste  Teil  des 
Magens  und  biegt  von  unten  etwas  nach  oben  gehend  (,,Hubhöhe*')  in  den  Pylorus 
um.  Es  entsteht  dadurch  die  Haken  form  des  Magens.  Nach  Holzknecht  ist  der 
Pylorus  der  tiefste  Teil.  Der  Magen  bekommt  dadurch  im  Röntgenbilde  die  Form 
eines  Homs,  das  von  links  hinten  oben  nach  rechts  unten  gelagert  ist.  Die  von 
Hoi^KNECHT  als  normal  angesprochene  Form  ist  jedoch  nur  in  einem  geringen 
Prozentsatz  der  Fälle  vorhanden.  Stets  ist  der  Fundus  der  am  höchsten  in  der 
linken  Zwerchfellkuppe  gelegene  bis  zur  4.  Rippe  reichende  Teil  des  Magens.  Die 
Form  des  Magens  wird  stark  beeinflußt  durch  die  Lage  des  Individuums.  Während 
der  Magen  in  aufrechter  Stellung  —  wie  erwähnt  —  fast  rein  vertikal  gestellt  ist, 
rückt  in  Rückenlage  der  höchste  Teil  des  Magens  nach  oben  (kranialer  Magenpol 
im  Gegensatz  zum  kaudalen  —  tiefsten  —  Pol),  der  Pylorus  bleibt  in  seiner  Lage; 
bei  linker  Seitenlage  rückt  die  große  Kurvatur  völlig  nach  links.  Da  der  Magen 
ein  kompressibles  Organ  ist,  ist  die  Magenform  von  der  Beschaffenheit  seiner 
Nachbarorgane  in  weitestem  Maße  abhängig. 

Der  Magen  hat  Beziehungen  zn  folgenden  Organen  (Fig.  166):  dem 
Fundus  und  der  großen  Kur^•atur  sind  angelagert  das  Zwerchfell,  die  Milz,  die 
linke  Niere,  das  Colon  transversum;  dem  Pylorus  und  der  kleinen  Kurvatur  der 
linke  Leberlappen.  Hinter  dem  Magen  liegt  das  Pankreas  und  die  Bursa  omen- 
talis.  Der  vorderen  Bauchwand  liegt  nur  ein  geringer  Teil  der  Vorderfläche  des 
Magens  und  der  großen  Kurvatur  an.  Derjenige  Teil,  welcher  unter  dem  linken 
Rippenbogen  liegt  und  von  der  Leber,  dem  Zwerchfell  und  dem  Herzen  resp.  Lunge 
und  Milz  begrenzt  wird,  bildet  den  TRAUBEschen  Raum. 

Die  Funktion  des  Magens  besteht  zunächst  darin,  die  Speisen  so  vorzu- 
bereiten, daß  sie  der  Darmvordauung  zugänglich  sind.  Das  geschieht  mit  Hilfe  des 
von  der  Magenschleimhaut  gebildeten  Magensaftes;  die  Muskulatur  des  Magens 
befördert  die  vorbereiteten  Speisen  in  den  Darm.  Außerdem  werden  im  Magen 
auch  NahrungKstoffe  resorbiert. 

Die  motorische  Funktion  des  3Iagens  wird  ausgeführt  von  drei  Muskel- 
schichten: einer  Längsschicht,  welche  an  der  großen  und  kleinen  Kurvatur  an  Dichte 
zunimmt  und  am  Antrum  pyioricum  an  der  hinteren  und  vorderen  Wand  ein  scharf 
markiertes  Bündel  bildet;  einer  Längsfaserschicht,  welche  den  ganzen  Magenkörper 
kreisförmig  umgibt  und  gegen  den  Pylorus  zu  dichter  wird;  um  den  Pylorus  liegt 
ein  dichter  Kranz  von  Kreisfasern  (Sphincter  pylori);  endlich  verlaufen  von  der 
Kardia  ab  zwei  schiefe  Faserzüge,  welche  von  einer  Magenwand  auf  die  andere 
übergreifen  und  sich  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche  kreuzen. 

Die  Muskulatur  des  P'undus  führt  peristal tische  Bewegungen  nicht  aus.  Sie 
befindet  sich  in  einem  tonischen  Ans])annungszustande  um  die  eingeführten  Ingesta 
herum.  Der  Fundusraum  verkleinert  sich  in  dem  Maße,  als  die  Speisen  ihn  ver- 
lassen (Peristole).  Er  enthält  stets  eine,  besonders  im  Röntgenbilde  sich  scharf 
markierende  Luftblase  von  wechselnder  Größe,  die  für  die  Bewegung  der  Speisen 
im  Magen  selbst  von  Bedeutung  ist.  Der  Pylorusteil  führt  peristaltische  Bewegungen 
aus  und  spritzt  den  Chynins  in  das  Duodenum.  Er  befindet  sich  während  der  Ver- 
dauung in  einem  tonischen  Vorschluß,  um  sich  von  Zeit  zu  Zeit  zu  öffnen  und  die 
Speisen  in  das  Duodenum  hinauszubefördern.  Die  Bewegungen  des  Magens  werden 
reguliert  von  den  (sympathischen)  Ganglienzellen,  die  in  der  Magenwand  selbst 
liegen,  und  vom  Zentralnervensystem  aus  durch  den  Nervus  vagus.  Wichtig  ist 
hierfür  auch  das  Verhalten  des  Duodenums.  Anfüllung  des  Dünndarms  führt  zum 
Verschluß  des  Pylonis  solange,  bis  das  Duodenum  leer  ist.  Ebenso  führen  chemische 
Reize  (Salzsäure  und  Fett)  zum  Verschluß  des  Pylorus,  während  Wasser,  Salze, 
Alkali  die  Öffnung  bewirken.  Der  Pylonis  übt  dabei  geradezu  eine  Selektion  unter 
den  Bestandteilen  des  Mageninhalts  aus.  Während  Wasser  und  lösliche  Kohlen- 
hydrate den  Pylonis  sehr  rasch  passieren,  bleiben  Eiweißkörper  längere  Zeit  und 
Fette  am  längsten  im  Magen.  Die  Eiweißköq)er  verlassen  den  Magen  als  tief  ab- 
gebaute, wasserlösliche  Sjmltungsprodukte. 
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Die  Resorption  im  Magen  ist  im  Verbfiltnia  zu  der  im  Darra  gering. 
Außer  wässerigen  SalzlÖHiinffen,  löslichen  Aiiliauprodukten  der  EiweißkOrper,  Üexbin, 
Trauben ziicker  wird  nur  Alkohol  in  bedeutenderem  Maße  vom  Magen  resorbiert. 
WtiKser  überliaupt  nicht 

Wichtig  int  die  sekretorische  Fnnklion  de»  Magenii,  welche  der  mit  »pezl- 
fisrhen  Zellen  RusgeBUIteten  Schleimhaut  des  Magens  obliegt.  Letztere  setzt  sich 
zusammen  aus  einer  Epithel  seh  lebt,  der  Tunlca  propria,  der  Muse,  mucosae  und  der 
Subniucnsn,  üa»  Epithel  der  Magenschleimhaut  ist  einfaches  Zylinderepithel;  sein 
Trodukt  ist  der  Msgenschleiin.  Die  Tunici  propria  enthält  neben  elastischen  Fasern 
und  mit  Leiikozyien  durchsetzten  Itlndegewebefasem  vor  allem  die  Magendrüsen, 
die  in  grubigen  Eln- 
senkungen  der  Ober- 
fläche      ausmünden 

(  MagengrUbclien ) . 
Man      unterscheidet 


isdrÜKi 


Die  ersteren,  die 
eißentllcben  Mtigen- 
drüsen  oder  Ijilidrü- 

Zellen,  die  llaupt- 
und  Uelcgzellen, 

rcn  einfache  zylin- 
driMche.  das  Driisen- 
1  innen  flberHil  begren- 
zende Zellen  <>ind, 
während  die  Beleg- 
zellen mehr  nn  der 
l'eripherio  der  Drü- 
sen sitzen  nnd  durch 
Seitenzweigrhen  mit 
dem  Lumen  der  llrü- 
»on  in  Verbindung 
stehen.  In  den  l'y- 
lorusdrüsen  fin- 
den »ich  auKschlielt- 
licii  Hauptzellen- 
DieDrüBenüelien  er- 
leiden wälirend  dev 
Verdauung  niorpho- 
logische  Veränderun- 
gen. Beide  Zellen- 
arten  werden  ilunkel 
und.  namentlich  die 
Beli^zpllcn .  grilßer. 
Da,"  Produkt  beidiT 
ist  der  Mufcensaft, 
Die  .^lenge  des  Ma- 
genMifies  ixt  ahliftn- 
gig  von  der  Art  und 
Menge  der  Nahrung: 
im  Mittel  beträgt  die 
TageHinenge  ca.  iäOi 
com.  Seine  wichtigsten 
Best.iudleile  sind: 

1,  DioSalzsü 
Bcdingnngei 
beit  bekann 

2.  ZwcM   1.7W, 


iire  —  in  diT  Tagcsmetige  von  15(10  crm  ca,  5  g.     Die  näheren 
I   ihrer  Bildung  durch  die  DrÜnenzellen  sind  nicht  mit  Sicher- 

ilrei  Fermente;  diw  proteolytisehe  Ferment  Pepsin,  das 
iiai-pin  zur  Fällung  bringende  I.abfermeut  und  wahrscheinlich  ein  fett- 
spaltcndcs   Ferment  —   l.ipaso. 

|iiin    wird    von    den    Ilnuptzellen    der   Fundus-   und    Pylorusdrüsen   ge- 
labferment  nur  ton  den  Zellen  der  FundnsdrQsen ;  die  Salzsäure  von  den 
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Belegzellen.  Mit  Hilfe  des  Magensaftes  vollzieht  der  Majren  eine  wesentliche  Um- 
wandlung der  Nahrung,  indem  die  Eiweilikörper  hydrolytisch  gespalten  und  der 
weiteren  Damiverdauung  zugänglich  gemacht  werden.  Yüv  Bindegewebe  ist  diese 
Vorbereitung  durch  den  Magen  unbedin|?t  notwendig.  F'ür  die  anderen  Prozesse 
kann  —  soweit  wir  wissen  —  der  Darm  bei  Ausfall  der  Magentiltigkeit  vollkonimen 
eintreten.  Die  Salzsäure  hat  sehr  wesentliche  Aufgaben  hierbei  zu  vollziehen.  S'w 
wirkt  antiseptisch,  sie  unterbricht  bei  einer  bestimmten  Konzentration  die  diasta- 
tische  Wirkung  des  Speichels,  invertiert  Bohrzucker,  aktiviert  die  als  ZjTiiogene 
abgesonderten  Fermente,  sie  reguliert  ferner  die  Magenentleerung,  indem  jedesmal 
nach  Austritt  von  saurem  Chymus  ins  Duodenum  der  Pylorus  durch  den  ,,Säure- 
reflex''  solange  geschlossen  wird ,  bis  neutrale  Reaktion  im  Dann  eingetreten 
ist.  Im  Experiment  hat  man  fernerhin  gefunden .  dali  die  Salzsäure  notwendig 
ist  zur  Sekretion  der  spezifischen  Fermente  des  Pankreas.  Für  den  Menschen 
scheint  diese  Wirkung  der  Salzsäure  nicht  die  Regel  zu  sein.  Die  L^abwirkunf]^ 
äußert  sich  in  (ierinnung  der  Milch.  Außer  dies(»n  soll  —  wie  erwähnt  —  der 
Magensaft  auch  noch  fottspaltende  Fälligkeiten  haben.  Kmulgiertes  Fett  wird  im 
Magen  so  zerlegt,  daß  freie  Fettsäuren  auftreten.  Es  scheint  jedoch,  daß  diese 
Wirkung  des  Magensaftes  im  allgemeinen  nicht  sehr  ausgesprochen  ist  und  daß  da, 
wo  stärkere  fettspaltende  Wirkungen  Zustandekommen,  in  den  Magen  zurückgeflos- 
sener Darmsaft,  (ialle  und  Pankn»assaft,  wirksam  sind.  Der  Rückfluß  des  ge- 
mischten Dannsaftes  scheint  eine  häufige,  bei  fetthaltiger  Xahning  regehnaßige  Er- 
scheinung zu  sein. 

Außer  der  Sekretion  von  saurem  Magensaft  erfolgt  im  Magen  noch  die  Ab- 
scheidnng  einer  nicht  sauren  Flüssigkeit ,  die  zur  Veniünnung  der  eingeführten 
Lösungen  auf  eine  bestimmte  Konzentration  di(»nt  —  „Verdünnungssekretion". 

Die  Ab8cheidiin^  des  Magensaftes  ist  abhängig  vom  Nervensy^item  und 
zwar  ist  der  Vagus  der  sekretorische  Nerv  des  Magens.  Ver^uche  von  Pawlow 
zeigen,  daß  die  Magen saftsekretion  durch  Zufuhr  von  Speisen  ausgelöst  wird,  auch 
dann,  wenn  durch  eine  Fistel  die  Sj)eisen  den  Ösophagus  wieder  verlassen  (Schein- 
füttening).  Durchschneidung  der  Vagi  hebt  die  Wirkung  der  Scheinfüttening  auf. 
Elektrische  Reizung  der  Vagi  erregt  Saftsekretion.  Mittels  Anlegung  eines  Neben- 
magens, der  vom  Hauptmagen  völlig  getrennt,  mit  einer  Fistel  nach  außen  mündet 
und  mit  dem  ersteren  nur  durch  eine  Schleimhauti>rücke  zusammenhängt,  die  die 
Ner^*en  und  Gefäße  enthält,  hat  Pawlow  nachgewiesen:  1.  daß  die  stärkste  Saft- 
abscheidung  auf  psycho  -  reflektorischem  Wege  durcli  den  Appetit  und  den  Geruch 
ausgelost  wird  (psychischer,  Appetit-Saft),  2.  daß  außerdem  durch  die  Speisten 
selbst  eine  Saftsekretion  ausgelöst  wird,  besonders  durch  reizende  Stoffe.  Die  Menge 
des  ausgeschiedenen  Magensiiftes  ist  bei  den  einzelnen  Speisen  verschieden.  Fleisch 
regt  die  Saftabsonderung  stärker  an  als  Milch,  diese  mehr  als  Brot. 

Das  Kauen  der  Speisen  ist  beim  Menschen  von  großer  Bedeutung  für 
die  Saftsekretion.  Schon  der  Kauakt  als  solcher  regt  die  Saftsekretion  an,  z.  B. 
Kauen  von  Zitronenschalen,  noch  mehr  aber  das  Kauen  von  Speisen,  z.  B.  Fleisch. 
Die  Sekn»tion  ist  geringer,  wenn  Speisen  unter  Umgehung  der  Mundhöhle  und  des 
Kauens  mit  der  Sonde  in  den  Magen  gebracht  werden.  Beim  nonnalen  Magen  ist 
allerdings  die  Reizwirkung  des  Fleisches  und  der  Extraktivstoffe  so  groß,  daß  die 
Sekretionsverminderung  infolge  des  Wegfalles  des  Kauakt(»s  nicht  in  Erscheinung 
tritt;  dagegen  bedfirf  der  subazide  Magen  der  Vori»ereitung  der  Speisen  durch  den 
Kauakt. 

Ebenso  wie  psycho-reflektorische  Reize  die  Saftsekretion  steig(Tn,  gibt  es  auch 
solche,  welche  sie  hemmen,  z.  B.  Arger,  Furcht. 

Auch  unter  medikamentösen  Slittt^ln  kennen  wir  solche  mit  anregender  und 
abschwächender  Wirkung  auf  die  Saftsekretion.  Zu  den  elfteren  gehönMi  die  Säuren, 
Morphium,  zu  den  letzteren  Kochsalz  in  bestimmter  Konzentration,  Alkalien,  Wis- 
mut, Atropin  usw. 

Die  Anamnese  bei  Erkrankungen  des  Magens  hat  zu  beachten: 

1.  das  Alter  der  Kranken  —   Bevorzugung  alterer  T^eute  bei  Ent- 
wicklung de8  Karzinom«, 

2.  Beruf,  Gewohnheiten    (Alkohol,   Tabakgenuß),  Konstitution, 

3.  Akute  Schädlichkeiten  durch  Nahrung, 

4.  Erkrankungen     anderer    Organe,     speziell     Herzkrankheiten, 
Tuberkulose  der  Lungen,  Nervenkrankheiten  usw., 

5.  die  Dauer  der  Erkrankung:  Nervöse  Erkrankungen  des  Magens 
meist   auf  lange  Zeit  sich  erstreckend,   auf  anatomischer  Verände- 
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rung  beruhende,  in  erster  Linie  das  Karzinom  von  begrenzter  Dauer 
und  häufig  mit  den  ersten  Beschwerden  scheinbar  akut  einsetzend. 

Die  subjektiven  Beschwerden  äußern  sich  in  sog.  dyspeptischen 
Erscheinungen,  die  im  allgemeinen  recht  eintönig  sind,  so  daß  sie  spezielle 
diagnostische  Anhaltspunkte  in  der  Regel  nicht  ergeben.  Außerdem  muß 
bei  der  Bewertung  der  dyspeptischen  Beschwerden  berücksichtigt  werden,  daß 
sehr  viele  andere  Organerkrankungen  mit  solchen  einhergehen.  Da  einer- 
seits bei  den  Kranken  das  Bestreben  vorherrscht,  Verdauungsbeschwerden 
in  den  Vordergrund  ihrer  Klagen  zu  stellen,  andrerseits  Lungen-,  Herz-  und 
Nierenkrankheiten  sehr  häufig  gerade  mit  diesen  einhergehen,  so  ist  es  unter 
allen  Umständen  notwendig,  die  allgemeine  Untersuchung  und  die  Berück- 
sichtigung der  anderen  Organe  nicht  zu  vernachlässigen. 

Unter  den  dyspeptischen  Störungen  steht  im  Vordergrunde  das 
Verhalten  des  Appetits.  Es  handelt  sich  entweder  um  eine  Herabminderung 
des  Appetits  bis  zum  völligen  Aufgehoben  sein  (Anorexie),  um  abnorme 
Steigerungen,  Heißhunger  (Bulimie,  Kynorexie)  oder  um  Perversitäten  des 
Appetits  (Parorexie).  Bulimie  und  Parorexie  sind  im  allgemeinen  Zeichen 
nervöser  Magenstörungen  oder  allgemein  nervöser  Erscheinungen  überhaupt. 
Bei  der  Bulimie  ist  noch  zu  berücksichtigen  ihr  Vorkommen  bei  gesteigertem 
Nahrungsbedürfnis  infolge  Diabetes  oder  Morbus  Basedowii.  Parorexie  als 
Verlangen  nach  abnorm  sauren  Speisen,  nach  unverdaulichen  Gegenständen, 
ist  immer  ein  Zeichen  einer  Neurose  und  findet  sich  häufig  auch  bei  Chlo- 
rose und  in  der  Schwangerschaft.  Herabminderung  des  Appetits  findet  sich 
zum  Teil  bei  organischen  Erkrankungen  des  Magens  (Gastritis,  Ektasia  ven- 
triculi,  Carcinoma  ventriculi).  In  der  Regel  sind  es  die  schweren  Magen- 
erkrankungen, welche  zur  Appetitlosigkeit  führen,  doch  fmdet  man  auch  bei 
nervösen  Dyspepsien  dieses  Zeichen.  Selten  geht  dqs  Ulcus  ventriculi  und 
die  Hyperazidität  mit  Anorexie  einher.  In  manchen  Fällen  besteht  eine 
besondere  Abneigung  gegen  bestimmte  Speisen,  z.  B.  gegen  Fleisch  bei 
Karzinomkranken. 

Manche  Kranke  fangen  mit  Appetit  zu  essen  an,  müssen  jedoch  wegen 
rasch  sich  einstellendem  Sättigungsgefühl  oder  infolge  von  Völlegefühl  in 
der  Magengegend  die  weitere  Nahrungsaufnahme  einstellen.  Es  handelt  sich 
auch  hier  entweder  um  rein  nervöse  oder  um  atonische  Zustände  des 
Magens.  Ein  Zeichen  nervöser  Dyspepsie  ist  auch  das  Gegenteil  der  eben 
erwähnten  Störung,  mangelndes  Sättigungsgefühl  (Akorie).  Mit  Völlegefühl 
gehen  meist  Klagen  über  Aufstoßen  von  Luft  einher.  Diese  rührt  entweder 
her  von  verschluckter  Luft  oder  ist  bei  abnormen  Gärungsvorgängen  ent- 
.«<tanden;  manchmal  stammt  die  ausgestoßene  Luft  auch  aus  dem  Darm. 
Häufiges  Aufstoßen  von  Luft,  wobei  die  Luft  hörbar  entweicht,  ist 
in  den  meisten  Fällen  ein  Symptom  eines  nervösen  Zustandes.  Vielfach 
wird  in  diesen  Fällen  die  Luft  absichtlich  in  großen  Mengen  verschluckt 
und  es  liegt  ein  Zustand  vor,  wie  er  bei  den  Pferden  als  Kopperkrankiieit 
bekannt  ist.     (Eructatio  nervosa,   Accrophagie.) 

Saures  Aufstoßen  ist  ein  Zeichen  vermehrten  Säuregehaltes  im  Magen 
(Salzsäure  oder  Gärungssäuren);  nach  Schwefelwasserstoff  riechendes  Auf- 
stoßen ein  Zeichen  von  Gärung.  Auch  andere,  bei  der  Gärung  sich  bil- 
dende Stoffe  sind  durch  den  Geruch  erkennbar:  Buttersäure-,  Alkohol-, 
Indol-,  Skatolgärung. 

Druck  im  Epigustrium  ist  ein  viehleutiges  Symptom,  das  sowohl 
bei  Magenaffokiionen  als  auch  bei  I^elxT-  und  Darmaffektionen  vorkommen 
kann.     Wichtig  ist  hier,  das  zeitliche  Auftreten  dieser  Sensation  festzustellen. 
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Schmerzen  in  der  Magen  gegen d  haben  je  nach  ihrem  Charakter, 
ihrer  Lokalisation,  der  Abhängigkeit  vom  Essen,  dem  zeitlichen  Auftreten 
verschiedene  Bedeutung.  Schmerzen,  welche  vom  Magen  ausgehen,  haben 
im  allgemeinen  ihren  Sitz  im  Epigastrium.  Meist  entspricht  dem  epigastri sehen 
Schmerz  bei  organischen  Quellen  des  Schmerzes  (Ulcus)  ein  Schmerzpunkt 
ini  Rücken  in  der  Hohe  des  12.  Lendenwirbels,  der  links  von  der  Wirbel- 
saule sich  auch  durch  Druck.schmerzhaftigkeit  äußert.  Der  Schmerz  kann 
sich  äußern  als  Gefühl  von  Wundsein  beim  Ulcus  ventriculi  und  beim 
Karzinom,  als  krampfartige  Schmerzen  bei  Spasmen  des  Pylorus  infolge  von 
Superazidität  oder  Magengeschwür.  Schmerzen,  welche  während  der  Nah- 
rungsaufnahme auftreten,  können  ein  Ulcus  an  der  Kardia  bedeuten,  wenn 
der  Schmerz  unter  dem  linken  Rippenbogen  lokalisiert  wird  und  ein  Schluck- 
hindernis an  der  Kardia  besteht;  sonst  sind  intensive,  während  des  Essens 
auftretende  Schmerzen  psychogener  Natur  und  bedeuten  in  der  Regel  ab- 
norme Reizbarkeit  der  Magenschleimhaut,  können  aber  auch  von  Erosionen 
des  Magens  herrühren.  Schmerzen,  welche  im  Anschluß  an  feste  Speisen 
auftreten,  sprechen  im  allgemeinen  für  eine  organische  Erkrankung  des  Magens 
(Karzinom,  Ulcus  oder  Erosionen).  Eintreten  der  Schmerzen  eine  Stunde 
nach  dem  Essen  spricht  für  Ulcus  ventriculi,  regelmäßiges  Auftreten  nach 
1 — 1^2  Stunde  für  ein  Ulcus  am  Pjlorus  oder  im  Duodenum,  doch 
kann  dasselbe  Symptom  durch  eine  unkomplizierte  Hyperazidität  des  Magens 
ausgelöst  sein.  Die  Unterscheidung  ist  meist  möglicli,  wenn  man  das  Ver- 
halten bei  weiterer  Nahrungszufuhr  berücksichtigt.  Schmerzen,  welche  auf 
Zufuhr  von  Eiweißnahrung  oder  von  Alkali  bestehen  bleiben,  sprechen  für 
Ulcus  ventriculi.  8  —  9  Stunden  nach  dem  Essen  auftretende  Schmerzen 
können  abnorme  Gärungen  oder  Hypersekretion  bedeuten.  Doch  kommen 
hier  auch  Schmerzen  infolge  Darmkolik  in  Betracht.  P^ide  bestehen  auch 
im  nüchternen  Zustande. 

Krampfartige  Schmerzen,  Gastralgien  finden  wir  bei  funktionellen  und 
organischen  Nervenerkrankungen,  als  Krisen  (Crises  gastriques  der  Tabiker), 
bei  Bleikolik,    bei  dem  periodischen   Magensaftfluß  (Gastroxy nsis). 

Als  Sodl)rennen  wird  ein  brennender  Schmerz  im  Schlund  bezeich- 
net, der  durch  das  Aufsteigen  salzsaurer  oder  organische  Säuren  enthaltender 
Flüssigkeit    entsteht. 

Wichtig  ist  die  Lokalisation  des  Schmerzes:  beim  Ulcus  meist  an 
einer  bestimmten  Stelle,  entsprecliend  dem  häufigsten  Sitz  im  Epigastrium, 
etwas  links  von  der  Mittellinie.  Wechsel  der  T^okalisation  und  diffuser 
Schmerz  sprechen  meist  gegen  Ul<*us  und  für  nervöse  Magenaffektion. 
Lokalisierter  Schmerz  findet  sich  fernerhin  immer  hei  Tumoren,  epigastrischen 
Narben,  epigastrischen   Hernien. 

Erbrechen  ist  ein  häufiges   Symptom    bei  Magenerkrankungen. 

Es  kommt  dadurch  /iistande,  daß  unter  trloiclizeitij^or  Anspannung  der  Baiicli- 
jjress«»  die  Kardia  ^cnffnot  wird  und  antiporistaltisclip  IJcwcgunj^on  d(»n  Mageninhalt 
nach  oben  treiben.  Ks  wird  ausgelöst  durch  Iteizunu  eintvs  in  der  Medulbi  obU)n- 
gata  gelegenen  Zentrums.  Die  Erregung  findet  entweder  direkt  vom  Hhit  aus  statt 
(Brechmittel,  (Tifte,  die  von  außen  eing(»führt  werden  oder  im  Körper  entstehen 
[Autointoxikationen:  Nephritis,  Urilmie])  o(hM*  durcb  reflektorische*  T^eizung  (Peri- 
toneum. (ie)iirn,  Niere,  Nierensteine,  Blase,  Gescbleditsorgane,  Magen,  Bachen), 
fernerhin  auf  psychiscb(jm  Wege  (Ekel;. 

Man  muß  zunächst  unterscheiden,  ob  es  ?*i('h  um  ecjhtes  Erbrechen 
handelt  oder  um  einfache  Regurgitation  von  S])eis(;n,  bei  der  ohne  Übelkeit 
oder  krampfhaftx?  Kontraktionen  der  Hauchnuiskulatur  Sp(»isen  in  den  Mund 
gebracht  und  dann  gewölinlich  ausgespuckt  werden,  oder  um  Humination 
(Merycismus,  AViederkäuen).  eine  nicht  sehr  liäufig  vorkonunende Störung, 
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bei  der  infolge  mangelhaften  Kardiaverschlusses  Speisen  hochgebracht  und 
—  falls  sie  gut  schmecken  —  wieder  gekaut,  im  anderen  Falle  ausgespuckt 
werden.  Auch  Vomitus  bei  Hustern,  ferner  das  mühelose  Aufbringen  von 
Speisen  bei  Hysterischen,  bei  dem  Erbrechen  der  Schwangeren,  welches  meist 
ohne  Übelkeit  sofort  nach  der  Nahrungsaufnahme  auftritt  und  geradezu  als 
Erleichterung  gefühlt  wird,  muß  vom  echten  Erbrechen  unterschieden  werden. 

Für  die  Beurteilung  des  echten  Erbrechens  ist  wichtig  die  voraus- 
gehende Übelkeit  (Nausea),  das  zeitliche  Auftreten  des  Erbrechens,  das 
Aussehen,  die  Menge,  der  Geruch  und  der  Geschmack  des  Erbrochenen. 
Der  Alkoholiker  erbricht  am  Morgen  die  in  der  Nacht  angesammelten  Schleim- 
massen, der  an  Magensaftfluß  Leidende  ebenfalls  nüchtern  die  angesammelte 
saure  Magen flüssigkeit.  Erbrechen  direkt  nach  der  Ingestion  von  Speisen 
weist  entweder  auf  ein  nervöses  Magenleiden  oder  auf  schwere  anatomische 
Störungen  hin.  Bei  Ulcus,  Gastritis,  Superaziditat  beginnt  das  Erbrechen 
1 — 3  Stunden  nach  dem  Essen  auf  der  Höhe  der  Verdauung.  Bei  Kar- 
zinom hängt  es  von  den  Begleitsymptomen  und  dem  Sitz  des  Tumors  ab. 
Erbrechen  bei  Dilatation  des  Magens  erfolgt  meist  erst  spät  nach  der  Nah- 
rungsaufnahme, wenn  der  Magen  die  angesammelte  Menge  nicht  befördern 
kann.  Es  werden  dann  Speisen  entleert,  deren  Aufnahme  bereits  vor  Tagen 
stattgefunden  hat.  Große  Mengen  des  Erbrochenen  deuten  auf  Behinderung 
der  Peristaltik  hin,  geringe  Mengen  mehr  auf  Gastritis  und  Ulkus. 

Wichtig  sind  die  Beimengungen  znm  Erbrochenen.  Blut  wird  ent- 
weder als  frisches  Blut  in  geronnenem  Zustande  bei  Ulcus  ventriculi,  bei 
venösen  Stauungen  im  Pfortadergebiet,  z.  B.  bei  Zirrhose  der  Leber  entleert, 
oder  als  mißfarbiges,  infolge  der  Einwirkung  von  Säure  verändertes  Blut 
bei  Stauung  im  Magen,  meist  infolge  von  Karzinom  (kaffeesatzartiges 
Erbrechen).  Die  Blutungen  bei  Ulcus  und  Karzinom  unterscheiden  sich 
auch  noch  dadurch,  daß  im  ersteren  Falle  gewöhnlich  auf  einmal  größere 
Mengen  von  Blut  entleert  werden,  während  beim  Karzinom  die  Blutungen 
auf  längere  Zeit  sich  erstrecken  und  geringere  Mengen  von  Blut  ent- 
leert werden.  Blut  kann  noch  dadurch  sich  Erbrochenem  beimischen,  daß 
es  bei  Blutungen  aus  der  Nase,  aus  dem  Rachen  verschluckt  wird;  fernerhin 
dadurch,  <laß  infolge  starker  Anstrengung  während  des  Erbrechens  es  zu 
Blutaustritt  im  Rachen  kommt. 

Hier  ist  zu  erwiüinen  die  Unterscheidung  zwischen  Biuth rechen  und  Blut- 
husten. Beim  Bluthrechen  handelt  es  sich  meist  um  die  Entleerung  einer  ein- 
maligen giößeren  Menge  von  liellrotem  Blut,  das  entweder  mit  Speisen  vermischt  ist 
oder  allein  ohne  Schaumheimengungen  (Luft  und  Speichel)  entleert  wird.  Bei 
Lungenhl utungen  ist  auf  die  genaue  Angabe  zu  achten,  oh  das  Blut  ausgehustet 
oder  gehrochen  worden  ist,  femer  auf  das  Aussehen  des  Blutes  (frisches,  ungeronnenes, 
helles  Blut  mit  Schaumbeimengungen).  Blutungen  aus  der  Lunge  verlaufen  gewöhn- 
lich so.  daß  auf  die  erstmalige  Blutung  weitere  kleinere  Blutungen  folgen,  wobei 
das  Blut  allmählich  rosthrainies  Aussehen  annimmt.  In  der  Anamnese  wird  man 
in  der  Mehrzahl  der  Fülle  entsprechende  Angaben  finden,  welche  entweder  auf 
Lungen-  oder  Magenerkrankungen  hinweisen. 

Der  Nachweis  des  Blutes  geschieht  im  Zweifelsfalle  auf  chemischem 
0(l(ir  mikroskopischem   Wege. 

Sehr  häufig  enthält  das  Erl)rochene  gallige  P^iniengungen,  die  an 
der  grünlichen  Farbe  des  Erbrochenen  kenntlich  sind.  AVahrscheinlich 
mischt  sich  auch  Dannsaft  und  Pankreassaft  dem  Erbrochenen  bei.  Es  ist 
dies  der  Fall  bei  sehr  heftigen  Würgebewegungen,  bei  lange  dauerndem, 
heftigen  Erbrechen  jrewöhnlich  gegen  Ende  des  Erbrechens;  dauernde  Bei- 
mengungen von  Galle  deuten  auf  Behinderung  des  Galleabflusses  in  den 
Darm  (Duodenalstenose  durch   Karzinom,  Gallensteine  usw.). 
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Ein  ebenfalls  häufiges  Vorkommnis  ist  die  Beimengung  von  Schleim 
zum  Erbrochenen.  Größere  Mengen  von  Schleim  sprechen  für  eine  katar- 
rhalische Erkrankung  des  Magens.  Ihre  Herkunft  aus  dem  Magen  wird 
daran  erkannt,  daß  der  Schleim  innig  mit  den  Speisen  vermischt  ist  und 
mit  ihnen  sedimentiert.  Verschluckter  Schleim,  aus  Rachen  und  Mundhöhle 
stammend,  schwimmt  gewöhnlich  auf  der  Oberfläche  des  Erbrochenen.  Er- 
brechen von  Schleim  und  Magensaft  im  nüchternen  Zustande  wird  als 
Myxorrhoea  bezeichnet. 

Fäkulentes  Erbrechen  findet  man  bei  Ileus.  Nach  Schwefel- 
wasserstoff riechendes  Erbrechen  tritt  auch  bei  gewöhnlicher  Schwefel  Wasser- 
stoff gärung  im  Magen,  bei  gewissen  Formen  von  Dilatation  auf. 

Eiter  findet  sich  im  Erbrochenen  bei  der  Gastritis  phlegmonosa,  bei 
Durchbruch  von  Abszessen  der  Nachbarorgane  in  den  Magen.  Der  Befund 
von  Eiter  ist  ein  ziemlich  seltenes  Vorkommnis  und  wird  entweder  bei 
makroskopischer  oder  mikroskopischer  Untersuchung  erhoben. 

Wichtig  ist  das  Verhalten  des  Stuhlgangs  bei  Magenerkrankungen. 
Diarrhöe  sowohl  wie  Obstipation  können  gastrogener  Herkunft  sein,  erstere 
gewöhnlich  bei  Achylie,  letztere  bei  Obstipation,  doch  gibt  es  hier  durch- 
greifende Unterschiede  nicht.  Die  früher  vielfach  als  sekundär  gedeuteten 
gastrischen  Störungen  bei  Anomalien  des  Stuhlgangs  dürften  wohl  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  das  primäre  sein  und  die  Darmstörung  auslösen.  Er- 
klärlich wird  dies,  wenn  man  die  Abhängigkeit  der  Darmfunktion  von  der 
sekretorischen  Funktion  des  Magens,  wie  wir  sie  im  Experiment  kennen 
lernen,  beachtet. 

Auch  die  Angabe,  daß  Blut  im  Stuhlgang  auftritt  (teerfarbener 
Stuhl),  ist  wichtig  für  die  Diagnose  ulzeröser  Prozesse  im  Magen.  Viel- 
fach muß  bei  Verdacht  auf  Karzinom  oder  auf  Ulcus  ventriculi  der  Stuhl 
chemisch  auf  Blut  untersucht  werden  (okkulte  Magenblutung). 


Inspektion. 

Die  Inspektion  des  Magens  ergibt  nur  in  seltenen  Fällen  verwertbare 
Daten.  Man  achte  darauf,  ob  der  Magen  im  Epigast.rium  aufgetrieben  oder 
eingefallen  ist,  ob  Bewegungen  an  ilmi  wahrzunehmen  sind.  Die  Magen- 
gegend kann  eingesunken  sein  bei  einer  Stenose  an  der  Kardia;  ferner  bei 
hochgradigen  Ektasien,  bei  Ptosis  des  Magens  und  der  Baucheingeweide. 
Bei  schlaffen  Bauchdecken  sieht  man  häufig  perist4iltische  Bewegungen  des 
Magens,  ohne  daß  eine  Erschwerung  der  Entleerung  de.^  Magens  vorhanden 
ist.  In  der  Regel  treten  stärkere  peristal tische  und  antiperistaltische  Be- 
wegungen (peristal tische  Unruhe  Kussmauls)  in  der  Magengegend  auf, 
wenn  ein  Hindernis  am  Pylorus  sitzt,  die  Muskulatur  dadurch  hypertrophisch 
geworden  ist  und  verstärkt  arbeiten  muß,  um  das  Hindernis  zu  überwinden. 
In  solchen  Fällen  wird  in  der  Regel  auch  der  Magen  sich  in  abnormer 
Lage  und  abnormer  Form  präsentieren:  er  ist  vergrößert  und  tiefer  gerückt. 
In  seltenen  Fällen  kann  man  bei  mageren  Menschen  eine  Einschnürung  be- 
obachten, die  auf  die  Diagnose  des  Sanduhrmageiis  hinweist. 

Manchmal  zeichnen  sich  auch  Tumoren  des  Magims  auf  der  Bauch- 
oberfläche ab,  so  daß  sie  bei  günstiger  Lagerung  der  KrankiMi  (vollkommene 
Horizontidlnge)  und  guter  Beleuchtung  zu  sehen  sind,  und  auch  ihr  Ver- 
halten  bei  der  Respiration  zu  erkennen   ist. 
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Palpation. 

Ergebnisreicher  als  die  Inspektion  ist  die  Palpation  der  Magengegend. 
Wir  stellen  fest,  ob  die  Magengegend  diiickeinpfindlich  ist,  ob  der  Druck 
schmerzhaft  ist,  ob  der  Schmerz  oberflächlich  oder  tief  sitzt,  ob  die  Haut  über 
der  Magengegend  bei  Druck  empfindlich  ist  (ÜEADsche  Zone).  Hinsichtlich 
der  Unterscheidung  der  einzelnen  schmerzhaften  Magenaffektionen  ist  zu 
berücksichtigen:  der  lokalisierte  Schmerz  beim  Ulcus  ventriculi  mit  einem 
begleitenden  Schmerzpunkt  in  der  Regel  in  der  Höhe  des  12.  Brustwirbels 
rechts  von  der  Wirbelsaule,  der  mehr  diffuse  Schmerz  bei  nervösen  Magen- 
störungen, bei  Gastritis,  Karzinom.  Schmerzhafte  Magentumoren,  Adhä- 
sionen, Exsudate  in  der  Magengegend  sind  gleichfalls  der  Palpation  zu- 
gänglich. 

Die  Tumoren  in  der  Magengegend  sind  fast  immer  maligner  Natur,  in  seltenen 
Fällen  treten  auch  andere  Tumoren  im  Magen  auf:  Myome,  Fibrome  usw.,  doch 
spielen  sie  klinisch  keine  wesentlich  in  Betracht  kommende  Rolle.  Immerhin  muß 
man  berücksichtigen,  daß  eine  gutartige  Verdickung  am  Pylonis,  die  als  rundlicher 
Tumor  sich  hemerkbar  machen  kann,  vorkonnnt  und  daß  aucli  Fremdkörj>er  in  der 
Magenhöhle  (Haargeschwülste,  Philo hezoare  und  Phytohezoare)  vorkommen. 
Auch  zirkumskripte  Adhäsionen  und  Exsudate  bei  Perigastritis  präsentieren  sich  als 
Tumoren.  Man  stellt  die  Größe  des  Tumors,  seine  Lage  zu  den  einzelnen  Magen- 
abschnitten wie  seine  passive  und  respiratorische  Verschiehlichkeit  fest.  Tumoren 
am  Pylonis  sind  im  allgemeinen,  wenn  keine  Verwachsungen  mit  anderen  Organen 
vorhanden  sind,  sehr  stark  verschieblich.  Die  Magentumoren  zeigen  im  allgemeinen 
keine  respiratorische  Verschiehlichkeit,  höchstens  die  des  Pylonis  und  der  kleinen 
Kurvatur,  wenn  sie  mit  der  Leber  oder  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen  sind.  Doch 
spriclit  die  fehlende  respiratorische  Verschiehlichkeit  nicht  ohne  weiteres  für  Magen- 
tumoren. Gegen  eine  Verwachsung  des  inspiratorisch  nach  unten  gerückten  Tumors 
spricht  die  Möglichkeit  ihn  bei  der  Exspiration  festzuhalten.  (Ober  das  Verhalten 
der  Miigentumoren  hei  der  Aufblähung  des  Magens  und  des  Darmes  siehe  oben.) 

Differentialdiagnostisch  kommen  Tumoren  in  anderen  Organen  der  Oberhauch- 
gegond  in  Frage:  Tumoren  der  Leber,  der  Gallenblase,  des  Pankreas,  des  Kolon  und 
des  Netzes.  Lebertumoren  sind  mit  der  Respiration  verschieblich;  meist  gehen  sie 
mit  Ikterus  einher.  Die  Tumoren  der  Gallenblase  liegen  in  der  ParaSternallinie, 
sind  meist  von  der  Leher  zum  Teil  bedeckt,  wobei  der  entsprechende  Leherteil 
zungenfönnig  nach  unten  ausgezogen  ist  (RiEDELscher  Lappen).  Er  kommt  da- 
durch zustande,  daß  die  entzündete  Gallenblase  mit  der  unteren  Fläche  der  lieber 
verwädist  und  diese  hei  ihrem  Wachstum  mit  henmterzieht.  Iktenis  ist  häufig  hei 
den  Gallenblasentumoren  vorhanden.  Magendilatation  fehlt  im  allgemeinen,  doch 
kann  durch  Dnick  auf  das  Duodenum  eine  Ektasie  des  Magens  zustande  kommen. 
Die  Pankreastumoren  verlaufen  meist  mit  Iktenis.  Bei  Ptose  des  Magens  ist  das 
Pankreas  leiclit  als  solches  bei  Aufblähung  des  Magens  zu  erkennen.  Die  Tumoren 
des  Kolon  machen  in  der  Regel  Stenosenerscheinungen  von  seiten  des  Darms;  sie 
verändern  ihre  Lage  bei  Darmaufblähung,  sind  nicht  abhängig  von  der  Aufblähung 
des  ^lagens,  beeinträchtigen  die  Magenmotilität  nicht.  Die  Tumoren  des  Netzes 
])n*lsentieren  sich  gewöhnlich  als  (juerverlaufende,  liarte,  höckerige  Tumoren,  die 
respiratorisch  nicht  verschieblich  sind,  und  nicht  mit  Motilitätsstörungen  des  Magens 
und  des  Darmes  oinhergehen. 

Bei  stoßweiser  Palpation  hört  man  in  der  Oberbauchgegend  häufig 
Plätschern,  herrührend  von  der  Bewegung  von  Luft  und  Flüssigkeit  im 
Magen.  Seine  Entstehung  im  Magen  läßt  sich  dadurch  nachweisen,  daß 
bei  Seitenlage  das  Plätschern  wechselt,  während  bei  dem  Entstehen  des 
Plätscherns  im  Colon  transversum  diese  Abhängigkeit  vom  Lagewechsel 
nicht  vorhanden  ist.  Das  Plätschern  hat  eine  diagnostische  Bedeutung, 
wenn  es  bei  oberflächlicher  stoßweiser  Palpation  auszulösen  ist,  im 
nüchternen  Magen  vorhanden  ist  oder  wenn  es  zu  einer  Zeit  nach  den 
Mahlzeiten  auftritt,  wo  der  Magen  normalerweise  leer  sein  soll.  Im  ersteren 
Falle:  Auftreten  von  Plätschern  im  nüchternen  Magen  bandelt  es  sich  ent- 
weder um  Hyporsekretion  oder  motorische  Insuffizienz  mit  Ektasie;  im  letz- 
teren  Falle  j(;  nach  der  Zeit   und    je    nach   der  Menge  der  aufgenommenen 
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Nahrung  entweder  um  Atonie  des  Magens  oder  um  motorische  Insuffi- 
zienz. Oberflächliches  Plätschern,  welches  1 — ly.  Stunde  nach  einem 
gewöhnlichen  Probefiühstück  konstatiert  wird,  bedeutet  mangelhaften  Tonus 
<ler  Magen muskulatur  (Atonia  ventriculi).  Findet  man  das  Plätschern 
2  Stunden  nach  einem  Probefrühstück,  6  Stunden  nach  einer  Probemahlzeit, 
so  kann  man  annehmen,  daß  es  sich  um  eine  gleichzeitige  motorische  In- 
suffizienz handelt. 

Zu  en^ähnen  ist  noch  die  Sondenpalpation,  welche  darin  besteht,  daß 
ein  weicher  Schlauch  in  den  Magen  eingeführt  und  nun  die  Lajj^e  des  Schlauchs 
durch  Pali)ation  festgestellt  wird.  Auf  diese  Weise  läßt  sich  die  La^e  der  großen 
Kurvatur  ermitteln. 

Perkussion. 

Mit  Hilfe  der  Perkussion  sind  wir  imstande,  nur  einen  kleinen 
Teil  des  Magens  mit  Sicherheit  von  den  anderen  Bauchorganen  abzugrenzen. 
Der  normale  wandständige  Teil  des  Magens  wird  nach  rechte  vom  linken 
Leberlappen,  nach  links  von  der  Milz,  nach  oben  vom  Herzen  und  der 
Lunge,  nach  unten  von  dem  Kolon  begrenzt  (Fig.  IGGj.  Dieser  relativ 
kleine  Anteil  des  Gesamtmagens  gibt  tympanitischen  Schall.  Seine  Ab- 
grenziuig  nach  rechts  und  links  ist  im  allgemeinen  bei  nicht  abnormer 
Luftfüllung  der  Baucheingeweide,  bei  normaler  Beschaffenheit  der  lieber  und 
Milz  ohne  weiteres  möglich.  Die  Abgrenzung  nach  oben  gegen  die  Lunge 
ist  schon  schwierig  und  gelingt  manchmal  durch  Anwendung  der  Stäbchen- 
plessimeterperkussion  sehr  gut.  Nach  unten  ist  die  Abgrenzung  im  all- 
gemeinen schwierig,  weil  der  tympanitische  Schall  des  Magens  sich  nicht 
inmier  scharf  von  dem  des  Darms  unterscheidet.  In  der  Regel  ist  allerdings 
eine  Schalldifferenz  zwischen  tympanitischen  Magenschall  und  tieferem  tym- 
panitischen Darmschall  herauszufinden.  Gerade  die  untere  Grenze  der  grolk?n 
Kurvatur  ist  aber  wi(!htig  festzustellen. 

Luft  und  C/Oo- Aufblähung.  Um  eine  schärfere  Abgrenzung  gegen- 
über dem  Darm  zu  erreichen,  kann  man  den  Magen  entweder  mit  Luft 
aufblasen  mittels  Einfühnuig  der  Schlundsonde,  oder  nach  dem  Vorgang 
von  Frerichs  mittels  Kohlensäure.  Zu  diesem  Zweckte  löst  man  5 — G  g 
Wein  stein  säure  und  ebensoviel  Natrium  bicarbonicum  in  30 — 40  ccm  AVasser 
auf  und  lä(k  zuerst  die  alkalische  Flüssigkeit  und  dann  die  saure  Flüssig- 
keit trinken.  Man  sieht  <lann  die  große  Kurvatur  des  Magens  schon  in 
wenigen  Augenblicken  nach  dem  Trinken  der  Flüssigkeit  auf  der  Bauch- 
wand liervortreUm  und  kann  sie  durch  Perkussion  mit  dem  Hammerstiel 
oder  fineni  L'jffel  h^icht  abgrenzen. 

Ebenso  gelingt  eine  scharfe  Abgrenzung  des  Magens,  wenn  man 
rasch  hintereinander  den  J*atienten  einige  Gläser  Wasst^r  trinken  läßt  oder 
mit  der  Schlundsonde  Wasser  in  den  Magen  ««inführt  (]*enzoldt-DkhiO). 
Man  erhält  dann  vuw  Dämpfung  an  der  großi'U  Kurvatur  von  halbmond- 
förmiger (i(;stalt.  Daß  diese  Dämpfung  dem  MagtMi  angehörte  läßt  sich 
<laraus  erkennen,  daß  hei  weitenim  Einfüllen  mit  Wasser  diu  Dämpfung 
zuninnnt  und  zwar  bei  normaler  Spannung  der  Muskulatur  zunächst  nach 
oben,  hei  herabgfsetztctm  Tonus  nach  unten.  Der  normale  Magen  ändert 
.seinen  Tonus  nicht  Ihm  Belastung  von  1  Liter,  wohl  aber  der  atonische 
tragen.  Es  läßt  sich  mit  di(fser  Methode  1.  drr  Spaniunigszustand  der 
Magenwand  und   2.  dit*  J^age  iler  großen  Kurvatur  mit  Si(!hrrhtMt  feststellen. 

Zur  Festst(dlung  der  Größe  des  Magens  genügt  jedoch  dieses  Vor- 
gehen nicht.     Auch   die    Kohlensäureaufblähung    gibt    keine   unbedingt   ver- 
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wertbareii  Resultate.  Bei  letzterer  ist  man  über  den  Druck  des  Gases  und 
auch  über  die  Menge  der  im  Magen  vorhandenen  Gase  nicht  orientiert,  da 
man  nicht  weiß,  wieviel  von  dem  entwickelten  Gas  durch  den  Pylorus  ent- 
wichen ist.  Die  Größe  des  Magens  wird  sich  aber  verschieden  präsentieren, 
je  nach  dem  Dmck,  welchen  die  COo  auf  seine  Wand  ausübt. 

Niclit  selten  trifft  man  Mägen,  welche  mit  Kohlensäure  ülierhaupt  nicht  auf- 
zublähen sind,  da  durch  den  offenen  Pylorus  die  gesamte  oder  die  Hauptmenge  des 
gebildeton  Gases  entweicht  (Insuffizienz  des  Pylorus). 

Um  die  Größe  des  Magens  zu  bestimmen,  muß  man  neben  der 
Lage  der  großen  Kurvatur  auch  die  der  kleinen  kennen.  Bei 
Gasaufblähung  sieht  man  den  Verlauf  der  kleinen  Kurvatur  in  der  Regel 
sehr  leicht  oder  kann  ihn  jedenfalls  perkutorisch  feststellen.  Bei  Gastroptose 
ist  die  kloine  Kurvatur  nach  unten  gesunken,  und  zwar  meist  derart,  daß 
sie  nicht  mehr  —  wie  in  der  Norm  —  steil,  sondern  horizonUd  verläuft  und 
der  Magen  sich  als  „Hörnchen"  auf  der  vorderen  Bauchwand  bei  einiger- 
maßen nicht  zu  dicken  Bauchdecken  abzeichnet.  Unter  diesen  Umständen 
bedeutet  dann  d(^r  Tiefstand  der  großen  Kurvatur,  welche  in  der  Norm 
zwei  Qu(?rfinger  über  Nabelhöhe  verläuft,  nicht  eine  Vergrößerung,  sondern 
eine  Verlagerung  des  Magens. 

Aber  auch  unter  solchen  Bedingungen,  wo  die  kleine  Kurvatur  nicht 
ti«ifer  getreten  ist,  bedeutest  Herunterrücken  «1er  großen  Kurvatur  in  Nabel- 
höhe oder  noch  tiefer  nicht  ohne  weiteres  eine  pathologische  Ver- 
größerung des  Magens.  Es  gibt  Mens(;hen  mit  angeboren  großem  Magen 
(Megalogastrie).  Um  in  solchen  Fällen  nachzuweisen,  daß  der  Magen 
pathologisch  vergrößert,  erweitert  ist,  nmß  die  motorische  Kraft  des  Magens 
geprüft  werden.  Sie  ist  bei  Megalogastri(^  normal,  bei  pathologisch  erweiter- 
tem Magen  herabgesetzt.  Die  Erweiterung  des  Magens  in  klinischem 
Sinne  bedeutet  imuHM-  motorische  Insuffizienz  de»  Magens, 
S ta  u  u  n  g s i  n  s  u  f  f i  z  i  e  n  z     sielu»  spättT). 

V'ergrölU'rung  des  Magenbezirki^s  konnnt,  abgesehen  von  patho- 
logischen Veränderungen  des  Magens  selbst  oder  <lem  Vorhandensein  eines 
abnorm  großen   Magens  zustande 

1.  durch   Verkleinerung  des  linken   Lei)erlappens, 

2.  durch  link>seitige  Jjungenschrumpfung, 

3.  bei  ZwiTchfellhoehstand  (Zwerchftdlliernie,  Eventratio  diai)hragmatica). 
Verkleinerung  der  Magendämptung   konnnt  als  Ausdruck  einer 

wahren  Verkleinerung  iU'^^  Magens  außerordentlich  selten  vor.  In  der  Regel 
kommt    sie    zusUnule  durch  die   Beschaffenheit  der  Xachbarorgane  und  zwar 

1.  durch   Vergrößerung  des  linken    Leberlappens, 

2.  bei  linksseitiger  Pleuritis,   Emi)hys(Mn,   f^neumothorax,   Milzvergröße- 
rung,   llerzdilatation. 

Veränderungen  der  Perkussionsfigur  kommen  dann  noch  durch  Lage- 
veränderungen des  Magens  vor,  bei  Vertikalstellung  <les  Magens  als  Folge 
<ler  oben  geschilderten  angeborenen  Enteroptose,  bei  Situs  inversus,  wobei 
Kardia  und  Funtlus  rechts,  Pylorus  links  liegt,  bei  Tumoren,  z.  B.  am 
Pylorus,   wodurch  die   Portio  i>ylorica  stark  disloziert  sein   kann. 


Auskultation. 

/>/<•  J Hsku  Ita  t lon  lirs  Marens  ^t'bi  keine  mtscheidcnde  Auskunft  über  krank' 
hafte  Veräniieruu:>en.  (Über  die  Auskultation  des  Se/i/ueki^eräusehrs  s.  oben;  Plätscher- 
geräuseh  s.  oben.)     V'or  J'eruec/iseiungen  muß  man  sich  beim  Sukkustonsgerd'usch  hüten. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  30 


4Gfi         Mohr,  Diagnmäk  d^r  ErknuikuDgen  der  Digestion M>i^ne. 

iTMstrodiaphanie. 

Dir  DunkltHcklung  dri  Magent  mii  Hilf'  drr  GaitnJiapMunir  grttiiitkl  im  drr 
Wtiu.  daß  in  JrH  A/agen  ein  Scklauch  nngt/ührl  iritd.  an  dauH  Ende  tau  aui  Hart- 
glas  grirflutf,  mit  tinffn  KohUnfadtn  Vfnehfw  Glüktampe  in  MftaU  etngtfaßt  ist,  T«n  der 
aus  Driiklf  durik  dtn  Siklauth  jh  nnrr  ßatttrit  iaufrn.  Vorhrdingung  für  dir  Durih- 
Uuchlung  itl.  daß  drr  Magfn  trine  Speiirn  mlhäll.  da  man  ionii  trin  Bild  gnsrnnt. 
Man  tonn  dir  DurekUtiehlUHg  mtwrdrr  bei  Hü^kltmem  Magm  oder  muh  nach  gt- 
kÖTSgrr  AtaspüluHg  äei  Organs  tu  anderer  Ziit  asrmnden.  Vor  der  DireAleitchiMng 
^ird  der  Magen  mit  ■/,— '  '  Wasser  gefiiUI,  indem  man  die  Flüuigkil  durch  die  Sonde 
eingießt,  weicht  mit  dem  Gaitrodiaphatt  verbunden  sein  iann.  Dit  Durcklesirhtung 
geichiehl  iH  einem  müglith-.l  verdtntelien  Zimmer.  Je  nach  drr  Lagt  und  der  fül/ung 
des  Mageta  erhält  man  verschieden  gestaltete  Ihirckltuchlungsbilder ,  in  denen  sich 
namentlich  dir  Krümmungen  des  Magern,  leitveise  auch  der  Magtn/undui  in  täte  gut 
abheben.  Die  diagnostische  Bedeutung  der  Gastrodiaphanie  ist  eine  beschränkte,  ihre  An 
vendung  durch  andere  Unleriiichungsmrlkoden.  t-or  allen  Dingen  die  ftHnlgenunler- 
surhuitg.  -feit  fiberlrojfen. 

Ga»tro8kopie. 

Auch  die  GsHtroHkopie  hitt  bisher  keine  sehr  große  diagnostische  Be- 
deutung erlangt,    vorwiegend  wohl  deshalb,    weil  die  bisherigen  Gnslroskope 


V 
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Fig.  ]I37.  Gontmakop  nach  LoEKINS-STtEnA. 
techniiK^h  nicht  vollkommen  waren.  Neuerdings  ist  von  Loeniso  und 
Btieda  ein  bmuchbares  Gastroskop  konstruiert  worden  (Fig.  1CT).  Das 
Instrument  besteht  aus  einem  optiat-hen  Bohr  mit  Prisma  und  Glühlampe. 
einem  elastischen  Weichgummi- 
katheter von  ovalem  Quer- 
schnitt mit  Metflllarniatur  und 
Heft  sowie  Obdurator  daxu; 
letzterer  besteht  aus  Metall- 
achlauch mitWeicIigummiansatz, 
welcher  in  die  untere  Öffnung 
des  Katheters  hineinmgt  und 
diesen  abschließt.  Der  Vorteil 
des  Instruments  best«ht  in  der 
Kombination  von  biegsamem 
und  stnrrem  Katheter,  so  daß 
man  den  Katheter  wie  einen 
Magen^chlauch  durch  den  Mund 
in  die  Speiseröhre  einführen 
kann.  Zu  diesem  Zwecke  wird 
der  Katheter  mit  dem  Obdu- 
rator armiert,  welcher  die  untere 
Offuung  abschließt,  ein  Zu- 
sammen drücken  des  biegsam 
Teils  verhindert  und  einen  gleich- 


Gnsiroskopie. 

mäßigen  Übergang  des  Kathetern  vom  stnrren  tarn  bieg§ameii  Teil  ermög- 
licht. Bei  der  weiteren  Einführung  wird  der  Katheter  langHAiii  aufgerichU'i 
und  der  Kopf  des  auf  der  rechten  Seiii^  liegenden  Patienten  allrimhlich  iiBch 
hinten  gedrückt;  ei;  kommt  dann 
der  starre  Teil  in  den  Mund  und 
den  Halsteil  der  Speiseröhre, 
der  biegsame  Teil  dagegen  im 
weiteren  Verlauf  in  die  Speise- 
röhre zii  liegen.  Der  normale 
Pylorus  zeigt  sieh  bei  der  Be- 
trachtung als  ein  »ständig  ge- 
öffnetes, querovHles  Ijoch,  das 
von  einer  Reihe  von  Schletm- 
hautachwülatcn  umgeben  ist. 
Unter  pathologiechen  Verhält^ 
nisBeii  ändert  sich  die  Zahl 
und  die  Form  dieser  Wülste 
und  fernerhin  die  sichtbare 
Öffnung  des  Pylorus,  welche 
entweder  ganz  oder  teilweise 
verschwindet.  Außerdem  erkennt 
man  die  Farbveränderungen 
der  Schleimhaut,  etwaige  Sub- 

etanzverluste,   Geaohwüre.  Ero-       zt.Him'i  inniand'"' 
sionen,     Vorbuchtungen     (Fig. 
168,   169,   170). 

RöntffenaiitersiichDDg  siehe  Kitpitel  XIV. 


Funktionsprürung  des  Ha^ns. 

Mit  Hilfe  der  bisher  erwähnten  Melhoden  erhalten  wir  einen  Einblick 
in  die  Form,  Lage  und  Größe  des  Magens,  Bei  jeder  Magenuntersnchung 
ist  es  aber  notwendig,  auch 
über  die  Funktionen  dei- 
Magens  ins  Klare  zu  konmieu. 
Diesem  Zwecke  dient  die  Un- 
lerHuchung  des  Magens  mit 
Hilfe  des  Magen  seh  lauche». 
Unter  bestimmten  Versuchs- 
bedingungen erhalten  wii  Auf- 
schluß über  die  Motjliiat  des 
Magens,  über  die  sekretorist^'he 
Funktion  des  Magens  und  den 
Zustand    der  Magen  Verdauung. 

Die  AnwendoDK  de«  Ma- 
genschi anchett  zur  Rehandliing 
von  Magen erkrankungen  verdanken 
wir  Kussmaul.  lur  Diagnose  W. 
VON  Lel^BE.  Anstelle  der  ur- 
Hprflnglich  angewandten  »tarren 
und  festen  Sende  bedient  aiitn  sich 
Jetzt  allgemein  nncb  dein  Vorgang 
von  JÜRGBNBEN  des  weichen  Ma- 
gensclilsucbeR.  Er  besteht  aus 
einem  ca.  7b  cm  langen,  weichen 
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I»f>lir,  welches  aus  rotem  Giiinmi  hesteht  und  ini  Hll^enieinen  einen  Durcliniesser 
von  V2  mm  hat.  An  seinem  unteren  Knde  ist  der  Schlaueli  solide  und  liat  über 
<ier  Spitze  l>eid<»rseits  zwei  ovale  F'enster.  Die  Kinführunj;  des  Schlauches  «reschieht 
nach    denselben    Prinzipien,    wie   wir  si<»   bei   der   Einführung    der  Ösojdiairussonde 

beschrieben  haben.  Mit  dem  Magenschlauch  kann  man 
mittels  einer  (»lasverbindung  einen  mit  einem  Trichter 
armierten  Schlauch  v<»rbin(len,  welcher  zum  Eingießen 
von  Wasser,  vcm  Desinfizientien  usw.  in  den  Maaren 
dient  (Fig.  171).  Die  Einführung  des  Magenschlauches 
macht  in  der  Hegel  keine  Schwierigkeiten  oder  keine 
anderen  als  die  bei  der  Sondierung  des  Ösophagus  be- 
schriebenen. Auch  ist  sie  im  allgemeinen  gefahrlos. 
Immerhin  ist  es  nötig,  auf  einige  Punkte  zu  achten. 
Zunächst  führe  man  «lie  Sonde  nur  so  tief  ein,  daß 
noch  mindestens  S — lU  cm  vor  der  Zahnreihe  sich  be- 
finden, und  halte  den  aulierhalb  des  Mund<»s  befind- 
lichen Teil  fest;  es  ist  >c\um  vorgekommen,  daß  die 
Sonde  vei*schluckt  wurde  und  durch  La])arotomie  wieder 
aus  dem  Magen  eutf(»rnt  werden  mußte.  —  Das  Herauf- 
ziehen der  Sonde  muß  vorsichtig  geschehen  um  das  Ab- 
reißen \()n  Sclileimhautstückchen  zu  vermeidiMi. 

Die  Einführung  «les  Schlau<'hes  ist  kontraindi- 
ziert bei  allen  schwereren  Hespirations-  und  Kreis- 
laufsstörungen, bei  IlerzfehbM'n,  Aortenaneurysma,  nach, 
kurze  Zeit  vorangegangenen  Magen-  und  Luntren- 
blutungen, bei   Kranken,   die   zu    Ilirnldr.tung  neigen. 


üiitersiicliiiii^  der  ^lotilität  des  ^lageiis. 

Die  Prüfung  der  inotorisdu'n  Funktion  des 
Bingens  geschieht  in  folgeniler  \Voi.s(?.  Man  führt 
nni  Morgen  im  nüchternen  Znstande,  inichdem 
l'iir  171.  Ma«M>nschlauch  ülHinds  zuvor  eine  gewöhnliche,  nicht  zu  reidiliche 
mit  Trichter  und  Saugballon:  Mahlzeit  oder  eine  Haferinehlsupi>e  (Ho.vs)  geno.s.<en 
din«h  Druck  auf  den  Saug-  wurde,  den  Magenschlauch  ein,  lälk  expriinieren 
l.alhm    lassen    sich    Speise-      ^^^^^        ..j^   ^,^,,^   y^  ^^^-^  wamieni   \Va..sor  au.<. 

lin)CKel,  w<MciiedenSc]iiau<*h        .  '    ,    .  ,      .  i     i  .        ^,  .. 

verstopfen,  beseitigen.  Anwo.-ienhoU    von   Spei.^^en^sten    bedeutet  enie  r?to- 

rung  <ler  niolorischen  Funktii)n.  I.st  der  Magen 
im  nüchternen  Zustande  leer,  so  l)e\vei>t  das  noch 
nicht,  (laß  die  Motilität  intakt  ist.  Es  gibt  motori.sch  .sclnvaclu^  Mägen, 
W(dcbe  in  12  »Stunden  eine  he.stinnnte  Nahrungsmenge  bewältigen  können, 
und  dennoch  eine  geschwäcbU»  Muskulatur  haben.  l'm  «larüber  Auf- 
.•^(diluiJ  zu  erhalten,  wild  der  Magen  7  Stunden  luicli  einer  Mahlzeit  aus- 
gespült, wcdche  aus  200  g  Floiscb,  200  g  Kartoffelbrei  luid  einem  Brötx?ben 
bestellt  (liKUHK-RiKCiEL-sclie  Probenudilzeit).  Ist  der  Magen  nach  7—8  Stun- 
den noch  nicht  b^'r,  so  liegt  ebenfalls  eine  Störung  der  Motilität  vor,  denn 
der    normale  Magen    ist   nach    einer   solchen   Mahlzeit   erfahrungsgemäß  leer. 

Die  Darreichung  der  IVobeuuddzeit  geschieht  zw(M'kmUßig  zu  den  Stunden, 
in  welchen  die  Kranken  eine  größere  Mahlzeit  zu  sich  zu  nehmen  gewöhnt  sind,  im 
allgemeinen  also  zur  Mittagszeit.  Auf  die  Darreichung  großer  Nahrungsmengen  zu 
ungewohnter  Zeit  reagiert  der  Magen  nicht  in  der  gewohnten  Weise. 

Je  nach  der  Zeit,  in  welclier  der  Mag<*n  die  Probemahlzc^it  l)ewältigen 
kann,  unterscheidet  man: 

Verschiedene  Grade  der  iiiotoriseheii  Insuffizienz. 

1.  Grad.     Nach   7  Stunden    nocb   Rückstände   im  Magen,   nüchterner 
Magen  aber  leer. 
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2.  Grad.     Im  nüchternen  Magen  Rückstände,   jedoch   ein  erheblicher 

Teil  der  Speisen  aus  dem  Magen  herausbefördert. 

3.  Grad.     Der  Magen  enthält  dauernd  große  Rückstände  und  entleert 

so  gut  wie  nichts  in  den  Darm  (Stauungs-Insuffizienz). 

Die  Motilität  des  Magens  ist  gestört  bei  primärer  Muskelschwäche 
des  Magens,  welche  einhergeht  mit  einer  Erschlaffung  der  Magenwände, 
beim  akuten  und  chronischen  Magenkatarrh,  beim  Vorhandensein  eines 
Hindernisses  am  Pylorus  (Ektasie  des  Magens).  Die  motorische  Störung 
bei  der  chronischen  Gastritis  überschreitet  in  der  Regel  nicht  den  1.  Grad 
der  motorischen  Insuffizienz. 

Es  kommt  häufig  vor,  daß  dei  Magen  im  nüchternen  Zustande  eine 
geringe  Menge  wässeriger  Flüssigkeit  enthält,  welche  mit  einigen  Speise- 
bröckeln und  Schleim  vermischt  sein  kann.  Beträgt  die  Menge  dieser 
Flüssigkeit  weniger  als  100  ccm,  so  bedeutet  dies  noch  nicht  eine  Störung 
in  der  Motilität.  Größere  Mengen  einer  dünnen,  etwas  trüben,  wässerigen 
Flüssigkeit,  welche  saure  Reaktion  gibt,  sind  pathologisch  und  werden  als 
Hypersekretion  bezeichnet.  Die  Anwesenheit  dieser  Flüssigkeit  deutet 
darauf  hin,  daß  ein  abnormer  Reizzustand  der  Magenschleimhaut  vorliegt. 
Häufig  ist  ein  Ulcus  ventriculi  die  Ursache  dieser  vermehrten  Saftsekretion. 
In  anderen  Fällen  ist  ein  solches  nicht  nachzuweisen  und  die  Entscheidung 
dreht  sich  darum,  ob  eine  motorische  Insuffizienz  oder  eine  krank- 
hafte Mehrproduktion  von  Saft  aus  nervösen  Ursachen  vorhanden  ist. 
Zur  Entscheidung  dieser  Frage  geht  man  so  vor,  daß  nach  Ausspülung  des 
Magens  am  Abend  zuvor  der  Magen  bis  zur  Ausspülung  am  folgenden 
Morgen  leer  bleibt  Findet  man  unter  diesen  Umständen  noch  größere 
Flüssigkeitsmengen,  welche  normale  oder  übernormale  Azidität  zeigen,  so 
handelt  es  sich  um  eine  Hypersekretion. 

In  anderen  Fällen  enthält  der  Magen  im  nüchteren  Zustande  eine  saure, 
scbleinügo  Flüssigkeit,  die  ebenfalls  auf  nervöser  Grundlage  entstehen  kann  (Myxor- 
rhöe).  —  Häufig  enthält  der  Magen  im  nüchternen  Zustande  grünlich  gefärbte  Flüssig- 
keit, von  zurückgeflossener  Galle  herrührend.  Ergeben  mehrere  nacheinander  an- 
gestellte Ausbeberungen  des  nüchtenien  Magens  stets  die  Anwesenheit  von  großen 
Gallenmengen,  so  deutet  dies  auf  Duodenalstenose  hin.  —  Beimengung  von  alkalisch 
reagierender  Flüssigkeit  mit  eiweißverdauender  Kraft  deutet  auf  Rückfluß  von  Galle, 
Darm-  und  Pankreassaft     (Näheres  darüber  s.  später.) 

Will  man  die  abendliche  Ausspülung  des  Magens  umgehen,  so  kann 
man  zur  Prüfung  der  Motilität  dem  Abendessen  Substanzen  beimengen, 
welche  bei  der  Ausspülung  im  nüchternen  Zustande  leicht  kenntlich  sind, 
z.  B.  Korinthen  oder  Pflaumen.  Findet  man  im  nüchternen  Magen  noch 
größere  Mengen  dieser  Substanzen,  so  liegt  eine  Motilitätssch wache  des 
Magens  vor.  Vereinzelte  Korinthen  beweisen  nichts  für  eine  Motilitäts- 
störung, da  sie  auch  im  normalen  Magen  in  geringer  Menge  länger  als 
8 — 12  Stunden  liegen  bleiben  können. 

^lan  hat  noch  auf  andere  Weise,  mit  Umgehung  des  Magenschlauches  ver- 
sucht, die  motorische  Kraft  des  Mjigens  zu  prüfen.  Ewald  und  Sievers  haben 
angegeben,  1,0  g  Salol  mit  einem  Probefrühstück  zu  verabfolgen  und  den  Hani  in 
Abständen  von  10  zu  lU  Minuten  auf  Salizylsäure  zu  untersuchen.  Salol  wird  in 
sauren  Lösungen  nicht  verändert,  während  «»s  in  selbst  nur  schwach  alkalischen 
Lösungen  in  seine  Komponenten  Salizylsäure  und  Phenol  gespalten  wird.  Es 
wird  demnach  Salol  im  Miigen  nicht  zersetzt,  dagegen  erfolgt  die  S])altung  im  Darm, 
die  dadurch  nachweisbar  wird,  daß  im  Harn  Salizylursäure  auftritt,  die  sich  durch 
Zusatz  von  etwas  neutraler  Eisenchloridlösung  durch  dius  Auftreten  einer  violetten 
P'arbe  nacliweisen  läßt.  lieim  Gesunden  tritt  die  Reaktion  frühestens  nach  */,  Stunde, 
spätestens  nach  75  Minuten  ein.  Verspätung  des  Eintrittes  der  Reaktion  würde  eine 
verlangsamte  Überführung  des  Salols  in  den  Darm  beweisen.  Die  Voraussetzungen, 
auf  welchen  diese  Methode  beruht,  sind  nicht  stichhaltig;  es  liat  sich  gezeigt,  dsS  Salol 
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aiirh  auK  dorn  vollkciiiimcn  verschloHhonen  ^lagpii  reKorMert  wird  und  dall  »eine 
Rpaltungvpnidiikte  im  Ham  aii('i;;i>»chiedpn  werden  iiiid  daß  liei  vermehrter  Schleim' 
■liKODdenin);  der  Magen Hchl et mhaut  dax  Salol  gleirhfalU  raseli  (^pspalteii  wird. 
Auch  muß  man  daran  denken,  daß  durcli  don  Übertritt  von  Darmsaft.  Galle  nnd 
PankreasMiftgemiscli  in  den  Magen  die  »aurc  Iteaktiim  de»  Ma|i;enN  heralifceHetzt  werden 
kann  und  dadurch  die  Spaltunjj!  den  $iiln)ti  bereits  im  Magen  eintritt.  Man  hat  des- 
halb emprohlen,  iiiciit  das  verBjiätete  Auftreten,  sondern  das  kRrzere  oder  lungere 
Anhalten  der  Salolreaktion  al«  Maßstab  der  motorischen  Magenfunktion  zn  be- 
nlttzen.  Es  ergab  »ich.  daß  bei  dieser  iModifikation  den  Versitclis  die  Keaklion  bei 
Tatienten  mit  motorischer  Mageninsuffizienz  30—40  Stunden  anhält,  statt 
36—27  Stunden  wie  beim  Gesunden. 

Eine  weitere  Metliode  ist  die  Einführung  von  Jndipin  in  den  Magen, 
welches  durch  Pankreaseaft  und  Galle  gexpalten  wird,  so  daß  freien  Jod  auttritt, 
das  mit  dem  Harn  ausgeschieden  wird.  Auch  fltr  diese  Methode  trifft  ein  Teil  der 
geäußerten  Bedenken  zu, 

Pi'Qfung  der  sekretorisclien  Funktionen  des  Magens. 

Die  Prüfung  der  sekretorischen  Funktionen  geschieht  in  der  Weise, 
daß  man  nach  der  Einführung  einer  einheitlichen,  möglichst  einfachen 
( Probe- )Nahruiig  in  den  Magen,  nach  einer  bestimmten  Zeit  mit  Hilfe  der 
Sonde  versucht,  Mageninhalt  zur  Untersuchung  zu  erhalten.  Man  verab- 
folgt dem  Kranken  entweder  das  von  Ewald  und  Boas  angegebene  Probe- 
frühstück, nelches  zusanimeiigesetzl  ist  aus  400  ccm  Tee  (ohne  Milch  und  Zucker) 
oder  Wasser  und  35 — 40  g  Weißbrölcheii  oder  die  von  Riegel  angegel)ene 
Probemahlzeit  aus  200  g  Fleisch,  200  g  Kartoffelbrei  und  1  Brölchen, 
Vj— 1  Stunde  nach  der  Verabfolgung  dieses  Probefrüh  Stücks  3'/i — 4  Stunden 
nach  der  Einnahme  der  Frobemahlzeil,  auf  der  Höhe  der 
Verdauung  vrird  der  Magen  schlauch  eingeführt  und  Magen- 
inhalt gewonnen,  indem  man  den  Patienten  auffordert, 
wie  beim  Defäknlionsakt  zu  pressen  (Expressions- 
niethode  von  Ewald)  oder  indem  man  den  Magen- 
Bchlauch  mit  einen)  Aepiratur  urmiert  und  durch  Aspiration 
Mageninhalt  entleert  (Aepirationsmethode)  (Fig.    172). 

Es  kommt  vor,  daß  ';.,  Stunden  nach  der  Ein:iahme  des 
l'roliefrilbstlk'ks  Mageninhalt  niclit  herausbefilrdert  wird,  sei  es. 
daß  der  Magen  nur  mehr  geringi'  Reste  des  Krühslflcks  enthält 
oder  ganz  leer  ist  Es  besteht  dann  eine  HypermotilitBL 
Mau  kann  sich  davon  ilherzeugen,  indem  man  etwas  Wasser  in  den 
Magen  einfließen  ISUt  und  aniis|iDlt.  Ilfiufig  wird  man  dimn 
doch  noch  Keste  finden,  die  eine  zUhe  üchlcimigo  Beschaffen- 
heit liahen.  welche  die  Ex]ireHsion  verbindert  hat.  Man  stellt 
dann  an  dem  verdünnten  Mageninhalt  die  weiteren  l'iiier- 
suchungen  an  oder  reicht  zum  zweitenmal  ein  IVobefrilhslilck, 
das  man  zu  früherer  Zeit  (ca.   ',,  Stunde)  hcraushehert. 

Im  ullgemeineii  genügt  die  Un(«rsucbuiig  nach  dem 
Probe  früh  stück.  Unter  besonderen  Verhältnissen  ist  es 
jedoch  notwendig,  eine  Kombination  beider  Methoden 
durchzuführen.  So  kann  es  vorkoniinen,  daß  nach  Probe- 
frühstück der  Mageninhalt  sidz^^äurefrei  oder  Salzsäure- 
arm  ist,  während  nach  Probeniahlzeit  noch  reichliche 
Kig.  172  Salzsäure  produziert   wird.     Auch  das  Umgekehrte  kommt 

Sanglmilon  tiath       vor.     Die   Kenntnis    dieser   Verhältnisse    ist   aber   wichtig 
F'RiKiiMKB.  für  die  Feststellung  des  vorliegenden  Zustandes  der  Magcii- 

funktion. 
Die    mittels    Probefriihstücks    oder   Prolwniahlzeit    durch    den    Magen- 
schlauch    entleerte    Speiaemenge    wird    benutzt    zur   Feststellung  der  Salz- 
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säure-  und  Fermentsekretion,  gibt  aber  auch  schon  bei  der  makro- 
skopischen und  mikroskopischen  Betrachtung  wertvolle  diagnostische 
Anhaltspunkte. 

Die  makroskopische  Betrachtung  des  Ausgeheberten  hat  zu 
berücksichtigen: 

1.  die  Menge, 

2.  das  Aussehen, 

3.  den  Geruch, 

4.  Beimengungen  von  Blut,  Schleim,  Eiter  zu  den  Speiseresten. 

Im  allgemeinen  betragt  die  nach  Probefrühstück  mittels  Expression 
oder  Aspiration  zu  erzielende  Menge  ca.  70  ccm.  In  einem  Spitzglas 
schichtet  sie  sich  in  zwei  Teile,  von  denen  der  aus  Speisebröckeln  be- 
stehende Teil  ^/3,  der  Flüssigkeitsteil  ^j^  ausmacht. 

Reichliche  Rückstande  mit  Hyperazidität  können  auf  eine  Herabsetzung 
der  motorischen  Kraft  des  Magens  oder  auf  Hypersekretion  hinweisen.  Größere 
Mengen  von  exprimiertem  Inhalt,  bei  denen  der  flüssige  Teil  beträchtlicher 
ist  als  der  feste  Rückstand,  etwa  in  dem  umgekehrten  Verhältnis  als  in  der 
Norm,  lassen  die  Vermutung  zu,  daß  es  sich  um  den  Zustand  einer  durch  den 
Nahrungsreiz  abnorm  gesteigerten  Saftsekretion  handelt  (digestiver  Magen- 
saftfluß). 

Vermehrung  der  festen  Rückstände  spricht  für  motorische  Insuffi- 
zienz. Umgekehrt  deutet  die  Entleerung  von  geringen  Rückständen,  die 
zum  großen  Teil  oder  ausschließlich  aus  den  Resten  des  verzehrten  Brotes 
bestehen,  daraufhin,  daß  die  Saftsekretion  gering  ist.  Unter  diesen  Um- 
ständen ist  auch  die  Menge  des  im  Magen  zurückgebliebenen  Restes  vom 
Probefrühstück  gering;  es  besteht  eine  Hypermotilität  des  Magens.  Sie 
beruht  darauf,  daß  infolge  des  Ausfalls  der  Salzsäure  der  Schließreflex  für 
den  Pylorus,  welcher  —  wie  wir  erwähnt  haben  —  von  der  Salzsäure  ge- 
liefert wird,  fehlt  und  infolgedessen  der  Pylorus  offen  steht  und  die  Speisen 
rascher   als    in    der  Norm  in  den   Darm    befördert. 

In  der  Norm  wird  die  eingeführte  Nahrung  im  Magen  zu  einem  feinen 
Brei  verarbeitet.  Bei  dem  Fehlen  von  Salzsäure  im  Magen  haben  die 
Speisereste  ein  nahezu  unverändertes  Aussehen,  wie  frisch  gekaut. 

Der  Geruch  des  Ausgeheberten  ist  in  der  Norm  fade,  bei  starkem 
Säuregehalt  wird  der  Geruch  stark  sauer;  er  wird  ferner  stechend,  übel- 
riechend bei  Stagnation  des  Mageninhaltes;  der  Mageninhalt  riecht  nach 
Schwefelwasserstoff  bei  Schwefelwasserstoffgärung  im  Magen. 

Die  Beimengung  von  Blut  ist  leicht  zu  erkennen.  Ein  nicht  seltenes 
Ereignis  von  geringfügiger  Bedeutung  ist  das  Auftreten  vereinzelter  geronnener 
Blutf äserchen.    Größere  Mengen  von  Blut  deuten  auf  ulzeröse  Prozesse  hin. 

Die  Beimengung  von  größeren  Mengen  von  Schleim  zum  Aus- 
geheberten ist  ein  Zeichen  von  entzündlichen  Veränderungen  der  Magen- 
schleimhaut. Dabei  ist  der  Schleim  innig  mit  den  Speiseresten  gemischt  und 
sedimentiert.  Dadurch  unterscheidet  er  sich  von  den  Schleimbeimengungen 
aus  Pharynx,  ()sophagus  oder  Mund,  welche  in  der  Regel  auf  dem  flüssigen 
Teil  des  Ausgehebert^'ii  schwimmen  und  sich  mit  den  Speisen  nicht  so  innig 
vermischen  und  zu  Boden  sinken. 

Eine  seltene  Beimengung  stellt  der  Eiter  dar  als  Symptom  einer 
Gastritis  phlegmonosa. 

In  Fälit'n  von  Stagnation  zeigt  der  Mageninhalt  eine  Drei  Schichtung, 
derart,  daß  über  einem  Bodensatz  von  festen  Bestandteilen  eine  flüssige 
mittlere  und   auf   dieser  eine  schaumige,   aus    Gasblasen    bestehende   Schicht 
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sich  bildet.     Diese    Dreischichtung   des    Inhaltes   findet    sich    nur  bei 
Stauungsinsuffizienz  des  Magens. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Mageninhalts. 

Man  i)rüft  die  Reaktion  des  Mageninhalts  gegen  blaues  Lakmus- 
papier. Rote  Färbung  zeigt  an,  daß  Säuren  im  Magen  vorhanden  sind. 
Die  Natur  der  Säuren:  freie  HCL  gebundene  Salzsäure,  saure 
Salze,  organische  Säuren  erfahren  wir  durch  die  Anwendung  spezieller 
chemischer  Agentien. 

Praktisch  von  der  größten  Wichtigkeit  ist  die  Feststellung,  ob 
der  Mageninhalt  freie  Salzsäure  enthält  oder  nicht.  Die  Anwesenheit 
freier  Salzsäure  zeigt  eine  gute  sekretorische  Funktion  des  Magens  an. 
Die  Prüfung  auf  freie  Salzsäure  geschieht  mit  Hilfe  einer  Reihe  von 
Farbstoffreagentien,  von  denen  das  gebräuchlichste  das  Kongo  rot  (in 
wässeriger  Lösung  oder  als  rotes  Kongoi)ai)ier)  ist.  Kongorot  wird  bei 
Anwesenheit  freier  Säure  intensiv  blau  gefärbt.  Statt  Kongorot  wird 
noch  angewendet  Tropaeolin  CK)  in  alkoholischer  oder  konzentrierter 
wäßriger  Lösung;  die  gelbe  Farbe  wird  durch  freie  HCl  in  tief  rote  ver- 
wandelt. Zweckmäßig  ist  folgende  Modifikation:  Man  gießt  in  ein  Por- 
zellanschälchen  3 — 4  Tropfen  einer  gesättigten  alkoholischen  Tropaeolin- 
lösung,  verteilt  sie  durch  Schwenken  an  den  Rändern,  läßt  die  gleiche 
Menge  Magensaft  zufließen,  vermischt  durch  nochmaliges  Schwenken 
und  erhitzt  über  kleiner  Flamme.  Bei  Anwesenheit  freier  HCl  färbten 
sich  die  blauen  Streifen  rot. 

Dimethylamidoazobenzol  in  O,o^/oiger  alkoholischer  Lösung 
wird  gleichfalls  durch  freie  HCl  scharf  rot  gefärbt. 

Methylviolett  in  wässeriger  Lösung  wird  blau  gefärbt.  Die 
Reaktion  führt  man  folgendermaßen  aus.  Man  bereitet  sich  in  einer 
Ei)rouvette  eine  Methylviolettlösung  von  deutlich  vieletter  Farbe,  füllt 
zwei  Ei)rouvetten  mit  gleichen  Mengen  der  Lösung  und  fügt  zu  der 
einen  Magensaft;  bei  Anwesenheit  von  freier  HCl  tritt  an  Stelle  der 
violetten  eine  himmelblaue  Farbe  auf. 

Die  bisher  genannten  Farbstofle  reagieren  nicht  allein  auf  freie 
HCl,  sondern  auf  freie  Säuren  —  auch  organische  —  überhaupt.  Das 
Kongorot  allerdings  erst  bei  einer  Konzentration  freier  organischer 
Säuren,  die  praktisch  selten  in  Frage  kommt  (0.4  %„  Milchsäure). 

Der  sichere  Nachweis  von  freier  Salzsäure  gelingt  nur  mittels 
der  Anwendung  des  Gf NSBURGschon  Reagens,  dessen  Zusammen- 
setzung folgendermaßen  ist:  2  g  Phlorogluzin,  1  g  Vanillin,  30  g  Al- 
kohol abs.  Seine  Anwendung  geschieht  in  folgender  Weise:  Man  bringt 
auf  ein  Porzellanschälchen  1  —2  Tropfen  des  Reagens  und  ebensoWel 
filtrierten  Magensaft,  verteilt  die  Flüssigkeit  etwas  durch  Umschwenken 
und  erwärmt  vorsichtig  über  einer  kleinen  Flamme.  Man  darf  mit 
dem  Porzellangefäß  nicht  zu  nahe  an  die  Flamme  herankommen, 
muß  ab  und  zu  das  Erwärmen  unterbre(*hen  und  eventuell  durch  An- 
blasen das  (lanze  abzukühlen  versuchen.  Diese  ^'orsicht  ist  nötig,  weil 
bei  zu  starker  Erhitzung  die  Flüssigkeit,  statt  nur  zu  trocknen,  ver- 
kohlen würde.  Beim  Eindampfen  der  Flüssigkeit  bilden  sich,  falls  freie 
Salzsäure  vorhanden  ist,  an  den  zuerst  eingetrockneten  Randpartien 
rote  Streifen,  die  sich  allmählich  auf  die  ganze  l)enetzte  Fläche  aus- 
dehnen. Nur  eine  hochrote  Farbe  ist  beweisend,  ein  brauner  oder 
gelber  Farbenton  kommt  durch  Eintrocknung  und  teilweise  \'erkoldung 
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zustande  und  ist  diagnostisch  nicht  verwertbar.  Das  GüNSBURGsche 
Reagens  muß  von  Zeit  zu  Zeit  neu  bereitet  und  in  einer  braunen 
Flasche  aufbewahrt  werden,  da  es  leicht  verdirbt  und  Niederschläge  ab- 
setzt In  zwei  Lösungen  aufbewahrt  ist  das  Reagens  haltbar.  Es  zeigt 
noch  0,05  7oo  ^^^^^  HCl  an. 

Dasselbe  wie  das   GÜNSBURGsche   Reagens  leistet  das  BOASsehe  Reagens, 

welches  aus  5  g  Resorzin,  8  g  Rohrzucker  unti  100  g  verdünntem  Weingeist  besteht. 
Die  Reaktion  wird  in  der  gleichen  Weise  wie  die  mit  Phlorogluzin -Vanillin  ange- 
stellt.    Der  Farbenton  ist  hier  rosa-  bis  zinnoberrot. 

Quantitative  Bestimmung  der  Gesamtaziditat 

Die  Gesamtazidität  setzt  sich  zusammen  (unter  normalen  Bedingungen 
nach  dem  Probefrühstück)  aus  der  freien  HCl,  der  an  Eiweißkörper  ge- 
bundenen, eventuell  sauren  Salzen  (Phosphate).  Unter  pathologischen 
Bedingungen  kommen  noch  organische  Säuren  in  Betracht.  Man  be- 
stimmt die  Gesamtazidität  in  folgender  Weise:  In  ein  Becherglas  oder 
ein  Schälchen  bringt  man  10  ccm  filtrierten  Mageninhalt  und  versetzt 
diesen  mit  einigen  Tropfen  alkoholischer  Phenolphtaleinlösung,  wobei 
der  Inhalt  eine  weißliche  Trübung  erfährt.  Aus  einer  graduierten,  mit 
einem  Quetsch-  oder  Glashahn  versehenen  Bürette  läßt  man  dann  unter 
stetem  Umschütteln  des  Mageninhalts  7io  Normalnatronlauge  so  lange 
zufließen,  bis  die  bei  jedem  einfallenden  Tropfen  auftretende  Rotfärbung 
dauernd  bestehen  bleibt.  Die  Anzalil  der  verbrauchten  Kubikzentimeter 
Yio  Normalnatronlauge  gibt  den  Aziditätsgrad  des  titrierten  Magensaftes 
an.  Man  drückt  allgemein  die  Gesamtazidität  in  Säuregraden  für  100  ccm 
Magensaft  aus,  indem  man  die  für  10  ccm  verbrauchte  Menge  Vio  Normal- 
natronlauge mit  10  multipliziert.  Hat  man  z.  B.  für  10  ccm  Magensaft 
6  ccm  Vio  Normalnatronlauge  verbraucht  bis  zum  Auftreten  alkalischer 
Reaktion,  so  hat  der  Magensaft  einen  Aziditätswert  von  6x10=60. 

Mau  kann  jedoch  auch  die  Gesamtazidität  auf  Salzsäure  berechnen,  was  für 
normale  Bedingungen  im  allgemeinen  auch  richtig  ist.  Dabei  hat  man  von  der  Tat- 
sache auszugehen»  daß  Xormallösungen  sich  in  gleiclien  Mengen  vertreten  und  neutra- 
lisieren. 1  ccm  Normal  säure  entspricht  1  ccm  Normallauge.  Normalsalzsäure  entliält 
im  Liter  ein  Äquivalent  Salzsäure  =  3H,5  g  (Atomgewicht  von  Cblor=35,5,  von 
Wasserstoff  =  1).  ',<,  Normalsalzsäure  im  Liter  =  3,üi>  g-  1  fem  V,^  Normalsalzsäure 
0,00305  HCl.  1  ccm  Vj^  Normalnatronlauge  ist  also  =  0,003(55  HCl.  In  dem  an- 
gezogenen Beispiel  enthält  der  Magensaft  0,2)9"^  Salzsäure. 

BestiinmunjQ^  der  Gesamtsalzsäuro. 

1.  Nach  Martius  und  Lüttke.  Das  Verfahren  besteht  darin,  den 
Gesamtchlorgehalt  des  Magensaftes  und  den  Gehalt  an  nicht  flüchtigen 
(nicht  von  der  Salzsäure  herrührenden)  Chloriden  zu  bestimmen.  Die 
Differenz  zwischen  Gesamtchlorgehalt  (freie  und  gebundene  Salzsäure 
~  Chlornatrium)  und  Chlornatrium  gibt  den  Chlorwert  für  die  freie  und 
gebundene  Salzsäure.  Die  Chlorbestimmung  wird  nach  Volhard  aus- 
geführt; sie  besteht  darin,  daß  der  zu  untersuchenden  Lösung  stark 
saure  Silbernitratlösung  im  Überschuß  zugesetzt  wird,  so  daß  alles  vor- 
handene Chlor  zu  Chlorsilber  gebunden  wird.  Im  Filtrate  der  Lösung 
wird  das  nicht  gebundene  überschüssige  Silber  als  Rhodansilber  gefällt, 
wobei  Eisenalaun  oder  P'errisulfat  als  Indikator  dient  Ist  alles  Silber 
als  Rhodansilber  gefällt,  so  tritt  bei  der  Bildung  von  Rhodaneisen  blut- 
rote Färbung  der  Lösung  auf.  Erforderlich  sind  folgende  Normal- 
lösungen: 
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V,o  Nornialsilberlösung,  17  g  Silbernitrat  iin  Liter  enthaltend.  Der  LOsun^r 
wird  zugleich  als  Indikator  schwefelsaures  Eisenoxyd  sowie  auch  überschüssige 
Salpetersäure  zugesetzt.  Die  Herstellung  erfolgt  zweckinältig  in  folgender  Weise: 
17,5  g  Silberniträt  werden  in  ca.  900  ccm  Sal])eter8aure  von  25^0  g<^lö8t  und  der 
L(>sung  ;)0  ccm  Li<i.  ferri  sulf.  oxyd.  zugesetzt;  sodann  füllt  man  auf  1  1  auf.  Das 
Einstellen  erfolgt  am  sichersten  gegen  genaue  */,„  Normalsalzsflurelösung  in  der 
üblichen  Weise. 

2.  V',„  Xonnalrhodanammoniumlösung.  7,6  g  Ilhod.  ammon.  im  Liter  ent- 
haltend. Man  löst  ca.  8  g  Rhodanammonium  in  1  1  Wasser  und  ermittelt  den 
wahren  Gehalt  dieser  Lösung  mittels  der  Viu  Silberlösung.  Zu  diesem  Zwecke  gibt 
man  10  ccm  der  Silberlösung  in  ein  Becherglas,  fügt  ca.  l.iO— 2(X)  ccm  Wasser  hinzu, 
läßt  sodann  unter  Umrühren  die  Khodanflüssigkeit  aus  einer  Bürette  zufließen,  bis 
bleibende,  schwach  rötliche  Färbung  eintritt.  Hätte  man  z.  B.  9,7  cx^m  hierzu  ver- 
braucht, so  wären  970  ccm  der  Khodanflüssigkeit  auf  1000  ccm  zu  verdünnen. 

Im  einzelnen  verfährt  man  folgendermaßen: 

a)  ßestimmung  des  gesamten  Chlors. 

10  ccm  des  gut  durchgeschüttelten  (nach  Martius  unfiltrierten) 
Mageninhalts  werden  in  einen  Meßkolben  von  lÜO  ccm  Inhalt  gefüllt. 
Das  Meßkölbchen,  in  welchem  die  10  ccm  Mageninhalt  abgemessen 
wurden,  muß  1 — 2mal  mit  Wasser  nachgespült  werden.  Sodann  fügt 
man  20  ccm  der  7io  Silberlösung  hinzu,  schüttelt  um  und  läßt  10  Minuten 
stehen. 

Falls  der  Mageninhalt  stark  gefärbt  ist,  kann  man  durch  Zusatz  von  5  bis 
10  Tropfen  I^ermanganatlösung  (1:15)  entfärben.  In  den  meisten  Fällen  ist  das 
nicht  nötig.  Der  Zusatz  von  Pennanganat  darf  erst  dann  erfolgen,  wenn  bereits 
alles  Chlor  an  Silber  gebunden  ist.  Im  anderen  Falle  wirkt  das  Pennanganat  auf 
die  Salzsäure  zersetzend  ein,  so  daß  sich  freies  Chlor  bildet,  das  sich  verflüchtigt, 
wodurch  das  Resultat  der  Analyse  in  Frage  gestellt  wini. 

Ist  die  nötige  Entfärbung  eingetreten,  so  füllt  man  auf  UX)  com 
auf,  schüttelt  um  und  filtriert  durch  ein  trockenes  Filter  in  ein 
trockenes  Gefäß. 

50  ccm  dieses  Filtrats  werden  dann  in  einem  Becherglas  mit 
Vio  Rhodanlösung  titriert.  Die  Berechnung  des  (lesamtchlorgehalts  ge- 
schieht folgendermaßen:  Man  multipliziert  die  verbrauchten  Kubikzenti- 
meter Rhodanlösung  mit  2  und  zieht  diese  Zahl  von  der  angewandten 
Silbermenge  (20  ccm)  ab. 

b)  BeHtiininung  der  Chloride. 

10  ccm  des  gut  durchgeschüttelten  Mageninhalts  werden  in  einer 
Platinschale  auf  dem  Wasserbade  zum  Trocknen  eingedami)ft.  In  Er- 
mangelung eines  Wasserbades  benutzt  man  zweckmäßig  eine  nicht  zu 
dicke  Asbestplatte,  die  man  durch  (ias  oder  eine  Spiritusflamme  erhitzt. 
Auf  diese  Weise  vollzieht  sich  das  Eintrocknen  schnell  und  doch  ohne 
Spritzen  der  Flüssigkeit,  so  daß  keine  \'crhiste  entstehen. 

Nach  dem  Eintrocknen  verbrennt  man  den  Rtickstiind  über  der 
Flamme,  und  zwar  erhitzt  man  ihn  so  lange,  l)is  die  Kohle  nicht  mehr 
in  leuchtender  Flamme  brennt.  Sehr  starkes  und  anhaltendes  Glühen 
ist  zu  vermeiden,  da  die  Chloride  bei  starker  Rotglühhitze  sich  ver- 
flüchtigen. Nach  der  Verbrennung  des  trockenen  Rückstandes  zerreibt 
man  die  angefeuchtete  Kohle  mittels  eines  (ilasstabes,  laugt  dieselbe 
mit  etwa  1(K)  ccm  warmem  Wasser  aus  und  bringt  die  Flüssigkeit  auf 
ein  Filter. 

Erfahrungsgemäß  genügt  diese  Wassormcnge  zur  völligen  Aus- 
laugung der  Kohle.     Ist  man  jedoch    im  Zweifel,   ob  alles  Chlor  aus- 
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gewaschen  ist,  so  setzt  man  zu  einigen  Tropfen  des  zuletzt  ablaufenden 
Filtrats  1  Tropfen  Silberlösung.  Eine  Trübung  zeigt  die  Anwesenheit 
von  Chlor  an  und  erfordert  weiteres  Auswaschen. 

Das  gesamte  Filtrat  wird  dann  in  einem  Becherglas  mit  10  ccm 
Vio  Silberlösung  versetzt  und  mit  Vio  Rhodanlösung  titriert.  Die 
Berechnung  des  gebundenen  Chlors  ergibt  sich  durch  Subtraktion  der 
verbrauchten  Kubikzentimeter  Rhodanlösung  von  der  angewandten  Silber- 
menge (10  cm). 

c)  Berechnung  der  Salzsäure  (a— b). 

Aus  den  beiden  ermittelten  Werten:  gesamtes  Chlor  a  und  Chlorid  b 
berechnet  sich  die  in  10  ccm  Mageninhalt  vorhandene  Salzsäure  durch 
Subtraktion.  Es  wird  nämlich  von  dem  Gesamtchlorgehalt,  ausgedrückt 
in  Kubikzentimeter  7io  Normallösung  der  gleichartig  ausgedrückte  Ge- 
halt an  Chloriden  abgezogen.  Durch  Multiplizieren  der  gefundenen 
Zahl  mit  0,03Go  erhält  man  die  absolute  Menge  Salzsäure  in  100  ccm 
Mageninhalt  oder  den  Prozentgehalt  an  Salzsäure. 

Da  der  Magensaft  Chlorammonium  (aus  dem  Speichel  oder  bei  Fäulnis  aus 
dem  Magen  selbst)  enthalten  kann,  Chlorammonium  aber  sich  beim  Erhitzen  ver- 
flüchtigt, wie  das  Chlor  der  Salzsäure,  so  erhält  man  bei  der  in  der  angeführten  Weise 
ausgefübrten  Bestimmung  zu  hohe  Salzsäurewerte.  Man  vermeidet  diesen  Fehler, 
wenn  man  den  Magensaft  vor  Bestimmung  des  Gesamtchlorgehalts  gegen  Lakmus 
neutralisiert,  verascht  und  in  der  Asche  den  Gesamtchlorgehalt  wie  oben  bestimmt 
(Reissner). 

2.  Nach  Leo.  Die  Methode  von  Leo  beruht  darauf,  daß  freie  ebenso 
wie  die  an  Eiweißkörper  gebundene  Salzsäure  durch  Kalziumkarbonat 
neutralisiert  wird,  während  saure  Phosphate  durch  Kalziumkarbonat  nicht 
beeinflußt  werden  und  dieselbe  Azidität  zeigen  wie  zuvor.  Bringt  man 
zu  einer  Probe  des  Mageninhalts  eine  Messerspitze  Kalziumkarbonat 
und  verschwindet  danach  die  saure  Reaktion,  so  enthält  diese  nur  freie 
Säure,  keine  sauren  Salze;  bleibt  die  saure  Reaktion  bestehen,  so  enthält 
sie  nur  saure  Salze,  wird  sie  geringer,  so  enthält  sie  neben  freier  Säure 
saure  Salze.  Man  bestimmt  also  zunächst  die  Gesamtazidität  und  nachher 
<len  Gehalt  an  Phosphaten.  Bei  der  Behandlung  des  Magensaftes  mit 
Kalziumkarbonat  entstehen  lösliche  Kalksalze,  welche  sich  mit  den  sauren 
Phosphaten  zu  Kalziumverbindungen  umsetzen.  Dadurch  wird  der  Azi- 
ditätsgrad der  mit  kohlensaurem  Kalk  versetzten  Probe  gegen  den  un- 
veränderten Magensaft  um  das  Doppelte  erhöht  Um  bei  der  Titration 
gleiche  Verhältnisse  zu  schaffen,  wird  der  genuine  Magensaft  mit  Chlor- 
kalzium versetzt. 

Die  Methode  ist  nach  Leo  folgende: 

10  ccm  Magensaft  werden  mit  5  ccm  einer  konzentrierten  Chlor- 
kalziumlösung versetzt  und  nach  Zufügen  von  einigen  Tropfen  einer  alko- 
holischen Phenolphtaleinlösung  mit  7io  Normallauge  titriert,  bis  dauernd 
rote  Färbung  eintritt.  Weiter  werden  15  ccm  Mageninhalt  in  einem 
trockenen  Gefäß  mit  etwa  1  g  trockenem  gepulverten  Kalziumkarbonat 
versetzt  und  nach  dem  Umrühren  durch  ein  trockenes  Filter  filtriert. 
Vom  Filtrat  mißt  man  dann  10  ccm  ab  und  vertreibt  die  gebildete 
Kohlensäure  durch  einen  Luftstrom,  hierauf  versetzt  man  wieder  mit 
5  ccm  Kalziumchloridlösung  und  Phenolphtalein  und  bestimmt  mittels 
Vio  Normallauge  die  Azidität  der  sauren  Phosphate.  Subtrahiert  man 
die  Zahl  der  bei  dieser  Titration  gefundenen  Kubikzentimeter  Y^o  Nor- 
mallauge von   der   Zahl  Kubikzentimeter,   welche  man  bei  der  ersten 
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Titration  gebraucht  hat,  so  entspricht  die  Differenz  derjenigen  Menge 
Normallauge,  welche  zur  Neutralisierung  der  in  10  ccm  Mageninhalt 
vorhandenen  Salzsäure  erforderlich  ist,  wenn  organische  Säuren  nicht 
vorhanden  sind  oder  vorher  durch  mehrmaliges  Ausschütteln  mit  Äther 
in  einem  Becherglas  entfernt  wurden. 

3.  Nach  TÖPFER.  Eine  bequeme  Methode  ist  die  von  Töpfer 
angegebene,  welche  es  erlaubt  allein  auf  dem  Wege  der  Titration  die 
Gesamt^äure,  die  freie  Salzsäure  und  die  locker  gebundene  Salzsäure 
zu  bestimmen. 

Die  freie  Salzsäure  wird  mit  0,5^/oiger  alkoholischer  Dimethyl- 
amidoazobenzollösung  bestimmt  Zur  Ermittelung  des  auf  die  locker- 
gebundene  Salzsäure  entfallenden  Restes  dient  eine  Titration  mit  1  Voig®*" 
Alizarinlösung.  Die  Gesamtazidität  wird  mit  Phenolphthalein  gegen 
Normallauge  bestimmt  Im  einzelnen  geht  man  so  vor,  daß  man  zu- 
nächst in  10  ccm  Mageninhalt  die  freie  Salzsäure  mit  alkoholischer 
Dimethylamidazobenzollösung  bestimmt,  in  derselben  Menge  mit  Phenol- 
phthalein die  Gesamtazidität,  indem  man  nach  dem  Auftreten  der  gelben 
Farbe  Phenol[)hthalein  zusetzt  und  weitertitriert.  In  einer  zweiten  Probe 
von  10  ccm  bestimmt  man  mit  Alizarin  in  der  Weise  die  gebundene 
Salzsäure,  daß  man  so  lange  Normallauge  zufließen  läßt,  bis  ein  roter 
Farbenumschlag  auftritt 

Quantitative  Bestimmung  der  freien  Salzsäure. 

1.  Nach  Mintz-Fleiner:  Zu  10  ccm  filtrierten  Mageninhalts  setzt 
man  10—15  Tropfen  GÜNZBUROschen  Reagens  und  läßt  aus  einer  gra- 
duierten Pipette  Yio  Normalnatronlauge  zufließen.  Von  Zeit  zu  Zeit 
bringt  man  einen  Troi)fen  des  Gemisches  auf  ein  Porzellanschälchen 
und  erhitzt  über  der  Flamme.  Das  Auftreten  des  roten  Spiegels  zeigt 
an,  daß  noch  freie  Salzsäure  vorhanden  ist  Man  läßt  so  lange  Vio 
Normal natron lauge  zufließen,  l)is  keine  Reaktion  mehr  auftritt 

2.  Nach  Boas-Moerner:  Statt  GOnzbürgs  Reagens  kann  man  dem 
Mageninhalt  Kongolösung  zufügen  und  bis  zum  Verschwinden  der 
blauen  Farbe  und  Auftreten  der  Rotfärbung  titrieren. 

3.  Nach  Riegel  (Tüpfelmethode):  Man  fügt  zu  10  ccm  Magen- 
saft so  lange  \/io  Normalnatronlauge  zu,  bis  die  Prüfung  auf  freie 
HCl  gegen  Kongopai)ier  nicht  mehr  positiv  ist.  Zu  diesem  Zweck  ent- 
nimmt man  von  Zeit  zu  Zeit  mit  einem  Glasstab  einen  Tropfen  des 
Magensaftes  und  bringt  ihn  auf  einen  Streifen  Kongopapier.  War  z.  B. 
die  Probe  auf  freie  HCl  bei  4  ccm  Vj^  Normalnatronlauge  noch  positiv, 
bei  4,1  nicht  mehr,  so  enthält  der  Magensaft  soviel  freie  HCl,  als 
4  ccm  Normalnatronlauge  entspricht,  also  4  x  0,()03()5  =  0,0146  in 
10  ccm  oder  0,14<)%  HCl. 

(Quantitative  Bestimmung  dos  „Salzsauredefizits". 

In  Fällen,  wo  freie  Salzsäure  nicht  vorhanden  ist,  kann  man 
den  (irad  der  Sekretionsstörung  feststollen,  indem  man  die  diejenige 
Säuremenge  ermittelt,  welche  bis  zum  Auftreten  freier  Säure  dem 
Magensaft  zugefügt  worden  muß. 

Man  laut  zu  10  ccm  Magensaft  aus  einer  graduierten  Bürette 
Vio  Nornialsalzsäure  zufließen  bis  zum  Auftreten  der  Blaufärbung  eines 
in  die  Lösung  getauchten  Kongopai^ierstrcifcns. 
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Der  Gehalt  des  normalen  Mageninhalts  an  Salzsäure  nach 
Probefrfihstöck  ist  nach 

1  Stunde 0,15—0,20%, 

3—4  Stunden  nach  Probemahlzeit .     .    0,30—0,35  7o- 

Die  Werte  schwanken  jedoch  beim  nämlichen  Individuum  und  auch 
bei  verschiedenen  ganz  erheblich  ohne  nachweisbare  Ursache.  Das  Maxi- 
raum der  Salzsäure  schwankt  nach  einem  Probefrühstück  zwischen  0,05 
bis  0,2%»  ^liß  gebundene  Säure  hält  sich  zwischen  0,012—0,11  %.  Das 
Maximum  der  Gesamtazidität  liegt  zwischen  30  und  70  Aziditätsgraden 
=  0,11 — 0,26%  Salzsäure  auf  der  Höhe  der  Verdauung.  Es  wird  bei 
Ewalds  Probefrühstück  nach  60,  manchmal  nach  45,  mitunter  auch  erst 
nach  75  Minuten  erreicht. 

Von  Perazidität,  Hyperchlorhydrie,  Superazidität  spricht 
man,  wenn  die  freie  HCl  über  0,2%,  die  Gesaratazidität  über  70  liegt; 
von  Subazidität,  Hypochlorhydrie  bei  Werten  von  freier  HCl  unter 
0,05%,  und  der  Gesarataziditilt  unter  30.  Beraerkenswert  ist,  daß 
nicht  imraer  Anoraalien  der  Säuresekretion  und  dyspeptische  Beschwer- 
den rait  einander  parallel  gehen. 

Die  Bedeutung  der  freien  Salzsäure  ira  Mageninhalt  ist 
nicht  so  groß,  als  man  früher  angenommen  hat.  Ihre  Anwesenheit 
zeigt  nur  an,  daß  der  Magen  sekretionstüchtig  ist;  ihre  Abwesen- 
heit jedoch  nicht,  daß  die  Magenfunktion  unbedingt  herabgesetzt  ist. 
Auch  bei  fehlender  freier  Salzsäure  geht  die  Pepsinbildung  in  gewohnter 
Weise  vor  sich.j 

Anomalien  der  Salzsäuresekretion  können  verschiedene  Ursachen 
haben,  so  daß  die  diagnostische  Bedeutung  der  erhöhten  oder  herab- 
gesetzten oder  fehlenden  Säurebildung  nur  unter  Berücksichtigung  des 
Gesamtbefundes  zu  verwerten  ist.  Die  Größe  des  Salzsäurewertes  im 
ausgeheberten  Mageninhalt  ist  nicht  nur  von  der  Sekretion,  sondern 
auch  von  der  Motilität  des  Magens  und  der  Resorption  im  Magen  ab- 
hängig. Außer  diesen  wichtigen  äußeren  Verhältnissen  muß  raan 
ferner  berücksichtigen,  daß  nicht  nur  Erkrankungen  des  Magens,  son- 
dern auch  Erkrankungen  anderer  Organe,  welche  auf  den  allgemeinen 
Ernährungszustand  rückwirken,  Erkrankungen  des  Nervensystems,  des 
Blutes  usw.  die  Säuresekretion  des  Magens  beeinflussen  Von  den  Er- 
krankungen des  Magens  geht  das  Ulcus  ventriculi  häufig  mit  einer 
Hyperaziditüt  einher.  Doch  ist  die  Meinung  nicht  richtig,  daß  das 
Ulcus  stets  hyperazide  Magensaftwerte  zeigt;  es  scheint  daß  in  ver- 
schiedenen Gegenden  die  Verhältnisse  bei  Ulcus  ventriculi,  wie  über- 
haupt bei  der  Magensaftsekretion  auch  normaler  Menschen  verschieden 
sind.  Wichtig  ist,  daß  beim  Karzinom  gewöhnlich  sehr  frühzeitig  die 
Salzsäuresekretion  herabgesetzt  wird  und  schließlich  ganz 
versiegt.  Das  Bemerkenswerte  ist  hierbei,  daß  der  Gesamtchlor- 
gehalt des  Magensaftes  beim  Karzinom  normal  oder  sogar  erhöht 
sein  kann.  Das  Versiegen  der  Salzsäure  beim  Karzinom  beruht  zum 
Teil  auf  einer  diffusen  Erkrankung  der  Magenschleimhaut  rait  Zugrunde- 
gehen des  funktionsfälligen  Drüsengewebes,  zura  Teil  wird  die  Salz- 
säure von  Stoffen  gebunden,  welche  bei  ulzerierenden  Karzinomen  ge- 
bildet werden.  Vollkommenes  Fehlen  der  freien  Salzsäure  und  der  ge- 
bundenen Salzsäure  findet  sich  aber  auch  in  sehr  vielen  Fällen,  wo 
Karzinom  nicht  vorliegt  und  wo  zunächst  kein  Anhaltspunkt  für  eine 
schwere  Erkrankung  der  Magenschleimhaut  in  Form  einer  Drüsenatrophie 
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gegeben  ist.  Man  bezeichnet  diesen  letzteren  Zustand  als  Achylia 
gastrica  und  unterscheidet  eine  nervöse  Form  der  Achylia 
gastrica,  und  eine  auf  Drüsenschwund  beruhende  Anadenia 
gastrica.  Ferner  ist  eine  dritte  Form  zu  berücksichtigen,  welche  man 
bei  älteren  Leuten  mit  Arteriosklerose,  speziell  der  Baucharterien, 
findet.  Hier  liegt  vielleicht  eine  Funktionsschwäche  der  Magen- 
drüsen infolge  mangelhafter  Ernährung  der  Drüsenzellen  vor. 

Die  UnterschoidunK  dieser  Aoliylieii  ist  nicht  iininer  leicht.  Unter  Umständen 
kann  die  Anwesenheit  von  j^ößeren  Schleinimassen  darauf  hindeuten,  daß  die  auf 
Schwund  der  Drüsen  beruhende  Form  vorliejrt.  Es  ist  neuerdin^  zweifelhaft  geworden, 
oh  überhaupt  eine  Achylie  ohne  tiefer  greifende  Entzündungsprozesse  in  der  Magen- 
schleimhaut vorkommt.  Eine  besondere  Bedeutung  hat  diese  Achylie  bei  schwerer 
Anämie,  wo  sie  zuweilen  mit  einer  gleichzeitigen  Atrophie  der  Darmdrflsen  einhergeht. 

Wechselnde  Werte  für  die  Salzsäure  finden  sich  bei  nervösen  Zu- 
ständen, deren  Hauptbeschwerden  auf  den  Magen  hindeuten.  Man 
spricht  dann  von  nervöser  Dyspepsie.  Häufig  sind  bei  diesen  Zuständen 
nur  hohe  Säurewerte  vorhanden,  entweder  auf  der  Höhe  der  Verdau- 
ung oder  auch  außerhalb  derselben  im  nüchternen  Zustande.  Man  be- 
zeichnet den  ersten  Zustand  als  Hyperchlorhydrie,  den  zweiten  als 
Supersekretion  (REiCHMANNsche  Krankheit).  Tritt  letztere  anfalls- 
weise auf,  so  spricht  man  von  periodischem  Magensaftfluß,  Gastro- 
xynsis  (Rossbach). 

Es  ist  fmglich,  oh  es  krankhafte  Zustände  gil>t.  in  denen  es  zur  Abscheidung 
eines  Magensaftes  mit  almorin  hohem  prozentischen  Clehalt  an  Salzsäure  kommt.  Es 
ist  wahrscheinlich,  daß  es  sich  auch  in  diesem  Falle  um  die  Ahscheidung  einer  ver- 
mehrten Saftmenge  —  Supersekretion  —  handelt  und  daß  der  hohe  Prozent- 
gehalt nur  die  Felge  einer  Konzentrationsverändenmg  des  Mageninhalts  ist. 

Da  wir  mittels  des  ühlichen  l^rohefrfihstücks  und  der  Probemahlzeit  den 
reinen  Saftwert  des  Magens  nicht  erhalten,  hat  man  vielfach  schon  andere  Arten  von 
Prohemalil zelten  versucht  (Trockenprobefrühstück,  Bouillonfrühstück).  Neuerdings 
hat  Sau  LI  eine  Proberaahlzeit  angegeben,  welche  aus  einer  Mehlsuppe  beisteht, 
die  aus  25  g  Mehl,  15  g  Butter  und  350  ccm  Wasser  bereitet  ist.  Sie  soll  den  Vor- 
zug haben,  da  sie  im  Magen  selbst  nicht  verändert  un<i  resorbiert  wird,  sich  quanti- 
tativ aushebern  lälU,  sowohl  zur  Prüfung  der  Motilität  des  Magens  als  auch  zur  Be- 
stimmung der  wahren  Saftsekretion  dienen  zu  können.  Die  Methode  ist  für  wissen- 
schaftliche Untersuchungen  voraussichtlich  von  Bedeutung,  für  praktische  Zwecke 
kommt  sie  gegenwärtig  noch  nicht  in  Frage. 

Nachweis  or^^aiiischor  Säuren. 

In  der  Norm  finden  sich  organische  Säuren  in  nennenswerter 
Menge  in  dem  nach  einem  Probefrühstück  oder  einer  Probemahlzeit 
ausgeheberten  Mageninhalt  nicht.  Die  Anwesenheit  größerer,  nachweis- 
barer Mengen  organischer  Säuren  ist  immer  ein  Zeichen  abnormer 
fermentativer  Vorgänge  im  Magen.  Die  ni  der  eingeführten  Nahrung 
vorhandenen  oder  während  der  Verdauung  im  Munde  sich  bildenden 
organischen  Säuren  werden  in  ihrer  Weiterbildung  durch  die  Anwesen- 
heit der  Salzsäure  im  Magen  gehindert,  so  daß  solche  Mengen,  welche 
für  unsere  Methoden  nachweisbar  sind,  nicht  auftreten. 

Von  den  organischen  Säuren  hat  die  größte  Bedeutung  die  Milch- 
säure, welche  als  Oärungsmilchsäure  im  Magen  auftritt. 

Nachweis  der  Milchsäure  durch  das  I'ffelm ANN  sehe  Reagens. 

Das  UPFELMANNsche  Reagens  besteht  aus  einer  wäßrigen  Lösung 
einer  ca.  l*^/„igen  eiscnchloridhaltigen  Karbolsäurelösung,  die  man  sich  in 
der  Weise  lierstellt,  daß  man  10  ccm  ;)%iger  Karbollösung  mit  20  ccm 
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Wasser  vermischt  und  dazu  1  Tropfen  des  offizinellen  Liq.  ferri  sesqui- 
chlorati  bringt.  Das  Gemisch  hat  eine  amethystblaue  Farbe.  Setzt  man 
hierzu  einige  Tropfen  Magensaft,  so  tritt  bei  Anwesenheit  von  Milch- 
säure eine  zeisiggelbe  Farbe  auf.  Nur  diese  ist  beweisend 
für  die  Anwesenheit  von  Milchsäure;  andere  Verfärbungen  und  Trü- 
bungen rühren  von  der  Reaktion  anderer  Stoffe  her.  An  Stelle  der 
Karbolsäurelösung  kann  man  auch  ganz  verdünnte  Eisenchloridlösung 
nehmen,  indem  man  zu  10  ccm  dest.  Wasser  1  Tropfen  einer  107oigen 
Eisenchloridlösung  hinzubringt  und  damit  einige  Tropfen  des  Magen- 
saftes zusammenbringt.  Auch  hierbei  tritt  eine  schöne,  gelbgrüne 
Farbe  auf. 

Da  außer  der  Milchsäure  auch  andere  im  Magen  vorhandene  Stoffe 
wie  Peptone,  Alkohol,  Zuckerarten,  Weinsäure,  Zitronensäure,  Oxalsäure 
ähnliche  gelbe  Nuancen  geben  und  da  umgekehrt  durch 
das  Vorhandensein  von  Phosphaten  und  Salzsäure  in 
größerer  Menge  die  Reaktion  behindert  wird,  stellt 
man  die  Probe  mit  dem  Ätherauszug  des  Magensaftes 
an.  Man  bringt  in  einen  sog.  (Straüss  sehen)  Scheide- 
trichter (Fig.  173),  welcher  mit  einem  Hahn  versehen 
ist  und  zwei  Graduierungsmarken  hat  —  eine  bei  5 
und  eine  bei  25  ccm  — ,  bis  zu  der  Marke  5  Magen- 
saft und  fügt  dazu  bis  zur  Marke  25  Äther,  schüttelt 
mehrmals  um,  läßt  den  Äther  absitzen  und  den  Magen- 
saft abfließen ;  dann  fügt  man  dem  Äther  soviel  Wasser 
hinzu,  daß  bis  zur  Marke  5  sich  Wasser  befindet,  setzt 
l  Tropfen  einer  so  stark  verdünnten  Eisenchlorid- 
lösung hinzu,  daß  die  Lösung  einen  schwachgelblichen 
Ton  hat.  und  schüttelt  um.  Bei  Anwesenheit  von 
Milchsäure  färbt  sich  die  wäßrige  Schicht  in  der 
charakteristischen  grünlichgelben  Farbe. 


Fig.  173. 

Scheidetrichter 

nach  H.  Straüss. 


An  Stelle  des  ScheidetrichterH  kann  man  in  einem  ge- 
wöhnlichen Reagenzglas  die  Aiisschüttelung  mit  Äther  vor- 
nehmen und  dann  den  Versuch  so  anstellen,  daß  man  die  Ather- 
schichtühereine  verdünnte  Eisenchloridlösung  in  einem  Reagenzglas 
überschichtet.  An  der  Berührungsstelle  der  ätherischen  Flüssigkeit  und  der  Eisen - 
Chloridlösung  tritt  ein  schöner  grüngelber  Ring  auf. 

Quantitative  ßestiiumung  der  Milchsäure. 

Die  Anstellung  der  Milchsäureprobe  iin  Scheidetrichter  gestattet 
eine  gewisse  (juantitative  Schätzung.  Bei  einem  Milchsäuregehalt  von 
1  ^/oo  tritt  eine  intensiv  grüne,  bei  einem  geringeren  Gehalt  eine  schwach 
grüne  Färbung  auf. 

Eine  and(»re  Methode  der  quantitativen  Bestimmung  der  Milchsäure  besteht 
darin,  die  Milchsäure  als  Aldehyd  nachzuweisen  (J.  Boas).  Zu  diesem  Zwecke 
werden  10— 2U  ccm  filtrierten  Mageninhaltes  auf  einem  Wasserbade  bis  zum  Syrup 
<?ingedampft  und  zwar  beim  Fehlen  freier  Salzsäure  ohne  weiteres,  bei  Vorhanden- 
sein von  Salzsäure  unter  Zusatz  von  überschüssigem  kohlensauren  Baryt.  Sodann 
wird  der  Syrup  mit  einipren  Tropfen  IMiosphoi-säure  versetzt,  die  Kohlensäure  durch 
Aufkochen  vertriebiMi,  erkalten  g<»hissen  und  wiederholt  mit  kleinen  Portionen  (3  bis 
4 mal  50  ccm)  Äther  extraliiert:  die  klare  Atherschicht  abpregossen,  der  Äther  ver- 
jagt, der  Hückstand  mit  ca.  50  ccm  Wasser  in  einem  Kolben  aufgenommen,  um- 
geschüttelt  und  eventuell  filtriert,  das  Filtrat  mit  5  ccm  konzentrierter  Schwefelsäure 
(spez.  Gew.  1,'^4)  und  einer  Messerspitze  Braunstein  versetzt.  Die  Lösung  wird 
alsdann  unter  Wasserkühlung  destilliert  und  zwar  so  lanpe.  bis  etwa  *..  der  Aus- 
gangsflüssigkeit überfrejranjren  sind.  ^Man  fügt  zu  dem  De.stillat  10—20  ccm 
\',o  NormaljodlOsuH'r  (im  ('berscliuO)   und  2U  ccm  Kalilauge  hinzu,  schüttelt  mehr- 
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mala  kräftifr  um  und  lilßt  die  Mischuujc^  einige  Minuten  im  geschlossenen  Gefäß 
stehen.  Sodann  wird  die  Lösung  mit  *20  com  konzentrierter  Salzsäure  angesäuert, 
Stärkelosung  hinzugefügt  und  gegen  \  ^^  NormalthiosulfatlOsung,  welche  genau  auf  die 
Jodlösung  eingestellt  ist,  zurücktitriert.  Die  Anzahl  der  Kubikzentimeter  Jod- 
lösung weniger  der  verbrauchten  Zahl  der  Kubikzentimeter  Thiosulfatlösung  gibt  die 
zur  Jodoformbildung  nötige  Menge  Jod  und  den  Aldehyd-  bzw.  Milchsäuregehalt 
an.  1  ccm  \^q  Jodlösung  entspricht  0,(X)8  388  g  Milchsäure:  man  multipliziert  also 
die  ermittelte  Anzahl  Kubikzentimeter  \\q  Jodlösung  mit  der  genannten  Zalil. 

Die  Bedeutung  der  Milchsäure  besteht  darin,  daß  sie  sich  in 
stagnierendem  Mageninhalt  beim  Fehlen  von  freier  Salzsäure  findet.  Sie 
tritt  also  am  häufigsten  auf  bei  Stenose  am  Pylorus  und  hier  wieder, 
wenn  diese  hervorgerufen  ist  durch  Anwesenheit  eines  Karzinoms.  Es 
ist  jedoch  nicht  richtig,  das  Auftreten  von  Milchsäure  als  spezifisch  für 
Magenkarzinom  anzusehen,  da  zweifellos  auch  andere  Erkrankungen  mit 
Milchsäurebildung  im  Magen  einhergehen  können.  Zusammen  mit  der 
Milchsäure  findet  man  gewöhnlich  im  Magen  sog.  lange  Bazillen,  welche 
zuerst  von  Boas  gefunden  wurden  (OppLER-BoASsche  Stäbchen). 

Für  die  Entwicklung  dieser  langen  Bazillen  ist  außer  der  Subazidität,  der 
Stagnation  des  Mageninhaltes  und  vielleicht  dem  Fehlen  des  peptischen  Fermentes 
nocTi  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens:  die  Anwesenheit  von  Blut  und  seinen 
Derivaten  von  günstigem  Einfluß.  Auch  auf  gewöhnlichen  Nährböden  wachsen  die 
Bazillen  besonders  gut  bei  Anwesenheit  von  Blut  und  auch  im  Mageninhalt  findet 
man  hiUifig  größere  Mengen  in  Blutgerinnseln. 

Die  anderen  organischen  Säuren:  Essigsäure,  Buttersäure, 
Valeri an  säure  treten  bei  lange  dauernder  Gärung  im  Magen  auf.  Der 
Nachweis  ist  meistenteils  schon  ohne  weiteres  durch  den  charakteristi- 
schen Geruch  möglich.  Man  kann  ihre  Anwesenheit  auch  in  der  Weise 
l^rtifen,  daß  man  filtrierten  Mageninhalt  im  Reagenzglas  erwärmt  und 
angefeuchtetes  Lackmuspapier  über  das  Glas  hält.  Die  aufsteigenden, 
sauren  Dämpfe  färben  das  blaue  Lackmuspapier  rot. 

Eine  weit(»re  Identifizierung  ist  im  allgemeinen  für  praktische  Zwecke  nicht 
vonnöten.  EssigsJiure  gibt  nach  vorsichtiger  genauer  Neutndisation  unter  Zusatz 
von  1-2  Tro])fen  Eisenchloridlösung  eine  blaurote  Färbung  durch  Bildung  von 
Eisenazetat.  Die  Buttersäure  hat  die  Eigonschaft,  sich  bei  Zusatz  von  kleinen 
Stückchen  Chlorkalzium  in  kleinen  Öltroi>fen  abzuschiMden.  Die  (lesamtmenge  der 
organischen  Säuron  wird  ausgedrückt  durch  die  Differenz  zwischen  (iesamtaziditAt 
und  Salzsäureazidität. 

Gasgärimg  im  Mujs^oii. 

Gasgärung  findet  sich  sowohl  in  superaciden  als  auch  inaciden 
Magensäften.  Es  treten  dabei  verschiedene  Gase  auf  (Azetylen,  Gruben- 
gas, Kohlensäure,  Schwefelwasserstoff,  Wasserstoff,  Stickstoff). 

Bei  der  makroskopischen  Betrachtung  des  Mageninhalts  erkennt 
man  abnorme  (iasbildung  an  der  (bereits  erwähnton)  Dreischichtung. 
Wo  diese  nicht  vorhanden  ist,  prüft  man  auf  abnorme  (iasgärung  in 
der  Weise,  daß  man  mit  dem  Mageninhalt  ein  Gärungsröhrchen  be- 
schickt und  im  Brutschrank  stehen  läßt.  Da  häufig  der  in  Gärung 
übergehende  Zucker  im  ausgeheberten  Inhalt  vergoren  ist,  kann  man 
dann  bei  der  (iärungsprobe  Zucker  hinzufügen.  Eine  Identifizierung 
der  Gärungsprodukle  erübrigt  sich  für  praktische  Zwecke. 

Am    leichtesten   IJIIU   sich    die  KohlensJluro   nachweisen,    indem    man    an   den 
Fuil   «ier  (lassHule   mit   einer  Pipette  Kalilauge   bringt,   wcIcIk»  die  Kohlensaure  ab- 
Horbiert   und    damit   die  Menge  des  i:ebildeten  Gasos  verrinj^ert.    -      tlbenso   leicht. 
ist  die  Brennbarkeit  anderer  (lase  festzustellen. 
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Die  dignostische  Bedeutung  der  Gärung  liegt  darin,  daß  sie  auf 
eine  Stagnation  des  Mageninhaltes,  meist  infolge  von  Pylorusstenose, 
hinweist;  wo  zugleich  der  Mageninhalt  stark  milchsäurehaltig  ist  und 
freie  Salzsäure  fehlt,  wird  man  an  ein  stenosierendes  Pyloruskarzinom 
(lenken.  Viel  häufiger  findet  man  Gärung  in  Fällen  von  motorischer 
Insuffizienz,  w^o  freie  Salzsäure  vorhanden  ist  Als  Gärungserreger 
kommen  viele  Mikroorganismen  in  Betracht.  Am  bekanntesten  sind 
Milchsäurebakterien,  Hefe  und  Sarzine.  Milchsäuregärung  spricht  für 
Krebs.  Sarzine-  und  Hefegärung  tritt  bei  Karzinom  schon  bei  ge- 
ringerer Überstauung  auf  als  bei  anderen  Magenerkrankungen.  Das 
Fehlen  jeder  Gärung  trotz  erheblicher  Überstauung  spricht  im  allge- 
meinen gegen  Karzinom.  Eine  niedrige  Gesamtazidität  bei  Anwesenheit 
von  kurzen  Bakterien  spricht  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  für  Karzi- 
nom, kommt  aber  auch  bei  nicht  karzinomatöser  Erkrankung  vor.  Hohe 
Gesamtazidität  neben  kurzen  Bakterien  spricht  im  allgemeinen  gegen 
Karzinom,  doch  ist  hierbei  immer  an  Ulcus  carcinoniatosum  zu  denken. 
Bei  Sarcinegärung  ist  in  der  Regel  die  Azidität  sehr  hoch.  Geringe 
Gesamtazidität  bei  ausgesprochener  Sarzinegärung  spricht  für  Karzinom. 

Eme  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Schwefelwasser- 
stoffgärung im  Magen,  welche  besonders  bei  gutartigen  Stenosen  im 
Magen  vorkommt.  Sie  ist  an  keine  bestimmte  Bakterienart  gebunden 
und  findet  überall  da  statt,  wo  aus  schwefelhaltigen  Verbindungen 
Schwefelwasserstoff  abgespalten  wird.  Der  Nachweis  geschieht,  abge- 
sehen vom  Geruch,  dadurch,  daß  man  einen  mit  Bleizuckerlösung  ge- 
tränkten Papierstreifen  über  ein  mit  Mageninhalt  gefülltes  Gefäß  hängt. 
Es  bildet  sich  dann  schwarzes  Schwefelblei. 


Nachweis  von  Pepsin. 

Die  Prüfung  auf  Pepsin  schließt  sich  folgerichtig  an  die  Untersuchung 
auf  Salzäure  im  Mageninhalt.  Für  praktische  Zwecke  erübrigt  sich  die 
spezielle  Untersuchung  auf  Pepsin,  da  aus  dem  Salzsäuregehalt  bereits 
auf  die  Anwesenheit  von  Pepsin  und  aus  der  Beschaffenheit  des  Ausge- 
heberten auf  die  Tätigkeit  des  Ferments  geschlossen  werden  kann.  Magen- 
säfte mit  freier  Salzsäure  enthalten  auch  die  nötige  Menge  Pepsin.  Der 
Mageninhalt  ist  unter  diesen  Umständen  zu  einem  feinen  Brei  ver- 
arbeitet. Der  Nachweis  von  Pepsin  hat  praktische  Bedeutung  nur  dann, 
wenn  der  Mageninhalt  keine  freie  Salzsäure  oder  überhaupt  keine  Salz- 
säure enthält.  Aber  auch  unter  diesen  Umständen  findet  man  in  der 
Regel  Pepsin,  allerdings  in  geringerer  Menge  als  in  der  Norm.  Überhaupt 
gehen  Salzsäuresekretion  und  Pepsinbereitung  nicht  miteinander  parallel, 
sondern  sind  in  weitem  Maße  voneinander  unabhängig.  Die  Pepsin- 
sekretion ist  weit  dauerhafter  in  Krankheiten  als  die  Salzsäuresekretion. 

Zum  Nachweis  des  Pepsin  bedient  man  sich  seiner  Eigenschaft  in 
saurer  Lösung  koaguHertes  Eiweiß  in  die  lösliche  Form  der  Albumosen 
überzuführen.  Man  stellt  also  einen  künstlichen  Verdauungsversuch  an. 
Enthält  der  Mageninhalt  freie  Salzsäure  und  verdaut  er  koaguliertes 
Eiweiß,  so  ist  Pepsin  vorhanden:  enthält  er  keine  freie  Salzsäure,  verdaut 
er  aber,  mit  Salzsäure  genügend  angesäuert,  Eiweiß,  so  ist  Pepsin 
ebenfalls  in  genügender  Menge  vorhanden.  Einen  Verdauungsversuch 
stellt  man  in  folgender  Weise  an: 

Man  bringt  10  ccm  Magensaftfiltrat,  dem  man  bei  fehlender 
freier  Salzsäure  ^'^q  Normalsalzsäure  bis  zum  Eintritt  der  Kongoreaktion 
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zusetzt  in  ein  Reagenzglas  und  dazu  Eiweißschcibchen  von  ca.  1,5  mm 
Dicke  und  10  iniu  Durchmesser,  die  man  sich  aus  einem  hartgekochten 
Ei  mit  dem  Messer  und  einem  Korkbohrer  oder  einem  abgerundeten 
Federkiel  schneidet.  Das  Reagenzglas  bringt  m^n  in  den  Brutofen, 
dessen  Temperatur  konstant  auf  37^  eingestellt  ist  und  sieht  zu,  in 
welcher  Zeit  das  Eiweißschcibchen  verdaut  ist.  Bei  genügender  Pei)sin- 
nienge  ist  innerhalb  ^^  —  ^  Stunde  alles  Eiweiß  aufgelöst  und  die 
Lösung  klar  und  frei  von  Eiweißflocken.  Nur  eine  völlige  Auflösung 
des  Eiweißscheibchcns  ist  beweisend  für  Pepsinverdauung. 

Statt  Eiereiweiß  kann  man  auch  Fibrin  verwenden,  das  man 
nach  GrCtzner  mit  Karmin  gefärbt  hat.  Man  stellt  sich  Fibrin  durch 
Schlagen  frischen  Ochsenblutes  dar.  Die  Fibringerinnsel  werden  in 
fließendem  Wasser  ausgewaschen  und  in  kleine  gleichmäßige  Stückchen 
geschnitten  (Fleischhackmaschine).  Man  bringt  frische  FibrinstOckchen 
in  ^'j  — VsVo'ßc,  schwach  ammoniakalische  Karminlösung  und  läßt  sie 
darin  in  der  Kälte  bis  zur  völligen  Rotfärbung  stehen:  die  so  gefärbten 
Stückchen  werden  zuerst  mit  reinem,  dann  mit  schwach  essigsäurehal- 
tigcm  Wasser  ausgewaschen,  ausgepreßt  und  in  Glyzerin  aufbewahrt. 
Vor  dem  (iebraucli  werden  2—3  Fibrinflocken  durch  Abwaschen  mit 
Wasser  von  (ilyzerin  gereinigt,  mit  0,lVoigGr  Salzsäure  übergössen 
und  zu  dem  zu  i)rüfenden  Mageninhaltsfiltrat  zugesetzt.  Die  \'erdauung 
wird  daran  erkannt,  daß  die  Flüssigkeit  durch  das  freiwerdende  Karmin 
rot  gefärbt  wird. 

Quantitative  PepsinbeHtimniuDK. 

AHe  quantitativen  Pcpsinl)Ostininuin<;cii  horiihen  auf  der  FeststeUung  der  in 
einer  jifewissen  Zeit  verdauten  Eiweiliuienge.  Es  hat  >icli  in  Untersuchungen  von 
Schütz  und  1Ii:i»i»ert,  Horrisow  u.  a.  gezeigt,  daß  sich  die  in  verschiedenen 
Verdauungsgeniisrhen  in  gleicher  Zeit  gehildeten  Verdauungsprodukte  verlialten  vne  die 
Quadratwurzel  aus  den  Fennentmengen  iSciirTZ-BoRRinowsches  Gesetz).  Dieses 
(ies«»tz  wurde  noch  dahin  erweitert  (Schütz  und  IIitpert),  daß  die  sekundäre 
AHniniose.  welche  sich  hei  der  Pesinverdauung  des  Eiweißes  hildet,  proportional 
ist  der  Alhuniinmengi?  und  der  (Quadratwurzel  aus  der  Verdauungszeit,  der  Pepsin- 
nuMige  und  d(T  Säurekonzentration.   In  eine  Formel  gehracht  heißt  das  erste  Gesetz: 

V  ==  k  1  p  •  t 
wohei 

V  =  die  Menge  der  Verdauungsprodukte 
k  -■=  eine  für  jeden  Saft  Konstante 

p  =  die  I'epsinmenge 
t  =-  die  Zeit  hedeutet. 

Das  zweite  Gesetz,  in  eine  P'ormel  gehracht,  lautet: 

s  =- c  •  a  •  ]  p  •  t  •  s 
wohei 

s  :  =  die  sekundüren  Alhumos(>n 

c  z.-  die  GoRchwindigkeitskonstante 

a  ■■=  die  Alhumosenmenge 

j)  --  die  l*ei)sin menge 

t  --^  die  Verdauungszeit 

s  =  die  Silurekon/entration 
bedeutet. 

Diese  mit  Hilfe  von  reinen  Pe])sinlösungen  gefundenen  (iesetze  gelten  auch  für 
den  Magensaft,  den  man  nach  Prohef ruhst ück  erhält,  wenn  hei  dem  Verdauungs- 
versuch  die  hemmende  Wirkung  von  Kohlenhydrat  und  Kochsalz  durch  entsprechende 
Verdünnung  ausgeschaltet  ist. 

Zur  quantitativen  Popsinbe8timmung  stehen  mehrere  Methoden  zur  Ver- 
fügung. 

l.  Di«  MKTTsche  Methode  in  der  Modifikation  von  Nirensteix  und  Schiff. 
Man  verwendet  Magensaft,  welcher  auf  das  8— 10 fache  verdünnt  ist  und  bringt  in 
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diesen  Saft  METTsche  Eiweißröhrchen,  welche  man  sich  auf  folgend^  Weise  herstellt: 
Filtrierte  Eiereiweißlösung  wird  mit  einem  Bündel  Glaskapillaren  von  2,5  cm  Länge 
und  1,5—2  mm  lichter  Weite  in  einem  Becherglas  zusammengebracht.  Durch  ge- 
lindes Anklopfen  mit  der  Fingerspitze  an  das  Glas  sucht  man  das  Austreten  von 
Luftblasen  aus  den  Röhrchen  und  die  kapillare  Aufsaugung  des  Eiweißes  zu  be- 
fördern. Dann  setzt  man  das  Becherglas  in  ein  Wasserbad,  das  auf  95  °  erhitzt  ist, 
wobei  das  Eiweiß  gerinnt.  Nach  langsamer  Abkühlung  schält  man  die  Röhrchen 
aus  dem  erstarrten  Eiweiß  heraus,  reinigt  sie  und  bewahrt  sie  in  Glyzerin  oder 
Ghloroformwasser  auf.     Vor  dem  Gebrauch  werden  sie  mit  Wasser  abgespült. 

Im  einzelnen  geht  man  bei  dem  Verdau ungs versuch  folgendermaßen  vor: 
1  ccm  Magensaftfiltrat  wird  mit  15  ccm  einer  \\q  Normalsalzsäurelösung  aufs 
16  fache  verdünnt.  In  eine  Probe  der  gut  durchschüttelten  Lösung  werden  die 
MEiTschen  Eiweißröhrchen  eingelegt,  die  Lösung  mit  den  Röhrchen  in  den  Brut- 
schrank gebracht  und  nach  24  Stunden  herausgenommen.  Mit  Hilfe  einer  Lupe 
mißt  man  mit  einem  Maßstab  genau  die  Länge  der  verdauten  Eiweißsäule  ab. 
Durch  Quadrieren  dieser  Werte  erhält  man  die  relative  Pepsinmenge  im  verdünnten 
Saft,  und  durch  Multiplikation  mit  16  den  Pepsinwert  des  unverdünnten.  In  Fällen 
wo  trotz  der  16  fachen  Verdünnung  die  abgelesene  Verdauungslänge  3,9  mm  über- 
trifft, muß  man  einen  Versuch  mit  32  facher  Verdünnung  ansetzen.  Die  Be- 
rechnung erfolgt  in  der  gleichen  Weise,  nur  wird  mit  32  anstatt  mit  16  multipliziert. 
Es  kann  vorkommen,  daß  man  mit  noch  stärkerer  Verdünnung  arbeiten  muß,  z.  B. 
mit  64  facher.  Zweckmäßig  ist  es,  von  vorherein  drei  verschiedene  Verdünnungen 
(16,  32  und  bis  64  fache)  anzusetzen. 

2.  Die  FULDsche  Edestinmethode.  Von  dem  käuflichen  Edestin  (Eiweiß  aus 
dem  Hanf)  wird  eine  Lösung  von  1 :  1000  hergestellt.  Als  Lösungsmittel  dient  eine 
Salzsäure  von  der  Azidität  30.  die  man  sich  am  einfachsten  durch  Verdünnung 
einer  *  ',„  Normalsalzsäure  herstellt  (30  ccm  '/,„  Normalsalzsäure  +  "0  c^n™  destiliertes 
Wasser).  Mit  derselben  Salzsäure  wird  auch  der  filtrierte  Magensaft  auf  das  10- 
oder  20  fache  verdünnt.  Nun  werden  in  einer  fortlaufenden  Reihe  von  Reagenz- 
gläsern steigende  Quantitäten  des  verdünnten  Magensaftes  zugesetzt  und  zwar  von 
0,1  ccm  angefangen  bis  1  ccm  und  zwar  0,1,  0,H>,  0,25,  0,40,  0,64,  1,0.  Zu  den 
Prol)en  von  Magensaft  werden  schnell  je  2  ccm  Edestinlösung  hinzugetan  und  das 
Ganze  genau  V',  Stunde  bei  Zimmertemperatur  gehalten.  Nach  Ablauf  dieser  Zeit 
setzt  man  zu  jeder  Probe  eine  bestimmte  Menge  Kochsalz  oder  konzentrierte  Koch- 
salzlösung hinzu  und  beobachtet,  bis  zu  welcher  Grenze  eine  milchige  Trübung  der 
vorher  klaren  Flüssigkeit  eintritt.  In  der  ersten  Pi-obe,  die  nach  dem  Zusatz  des 
Kochsalzes  klar  bleibt,  ist  alles  Eiweiß  verdaut.  (Das  Edestin  wird  in  der  Salz- 
säurelösung  zum  Edestan,  das  in  Neutralsalz  unlöslich  ist,  dessen  Verdauungs- 
produkte ai)er  wiederum  löslich  sind.)  Die  Berechnung  ist  folgende:  Wenn  0,25  ccm 
eines  20  fach  verdünnten  Magensaftes  2  ccm  Edestin  zu  verdauen  vermögen,  so  ist 
die  gesuchte  Zalil 

0()  .  9  .  1«I0* 

Der  Saft  ist  160  fach  oder  enthält  160  Pepsineinheiten. 

3.  Die  Methode  von  HAMMERSCHLAG.  Von  einer  l^oigen  Eiweißlösung,, 
die  etwa  4  ^j^^^  freie  Salzsäure  enthält,  werden  zwei  Proben  zu  je  10  ccm  abgemessen 
und  zu  der  einen  als  KoiitroUprobe  5  ccm  Wasser,  zu  der  zweiten  5  c^m  Magensaft 
hinzugefügt.  Nachdem  beide  Proben  1  Stunde  im  Bnitofen  gestanden  haben,  wird 
in  beiden  mit  dem  EsBACHschen  Albuminimeter  der  Eiweißgehalt  bestimmt.  Die 
mit  Wasser  versetzte  Kontrollprobe  gibt  den  unjprünglichen  Eiweißgehalt  der  Mischung 
an,  die  Differenz  zwischen  beiden  ist  gleich  der  Menge  des  verdauten  Eiweißes. 
Letztere  kann  dann  in  Prozenten  ausgerechnet  werden.  Gen.iuer  ist  auch  hier  mit 
Verdünnungen   des   Magensaftes   zu   arbeiten,   wie   bei    der  METTschen  Probe. 

Die  mit  Hilfe  der  METTschen  oder  FiLDschen  Methode  feststellbaren  Werte 
für  den  IVj)siiigehalt  des  Magensaftes  schwanken  in  weiten  Grenzen.  Als  normale 
Werte  jrelten  Pepsin  werte  von  70— ir)0  Einheiten,  als  hohe  solche  von  150 — 250, 
als  niedere  solclie  unter  70.  Wie  erwähnt  gehen  die  Pepsinwerte  keineswegs  dem 
Salzsäuregell  alt  parallel:  doch  findet  man  in  der  Regel  bei  hohen  Werten  für  die 
freie  HCl  auch  hohe  Pepsin  werte.  Bei  fehlender  HCl  dauert  jedoch  häufig  die 
Pepsinsekretioii  fort.  Sie  erlischt  im  allgemeinen  nur  bei  schweren  anatomischen 
Verändeningen  der  Magenschleimhaut  (Gastritis,  Karzinom). 
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Nachweis  von  Labferment. 

Das  Labferment  hat  die  Eigenschaft,  unabhängig  von  der  Salz- 
säure Milch  zur  (lerinnung  zu  bringen.  Dieser  Eigenschaft  bedient 
man  sich  zum  Nachweis  des  Fermentes.  Nach  Leo  stellt  man  den 
Versuch  in  der  Weise  an,  daß  man  5—10  ccm  neutraler,  roher  Milch 
mit  3 — 4  Troi)fen,  mit  V',o  Normalnatronlauge  neutralisierten  Mageu- 
saftfiltrates  versetzt  und  das  ganze  10—15  Minuten  in  den  Brutofen 
bringt.  Die  Gerinnung  der  Masse  zeigt  die  Anwesenheit  von  Lab- 
ferment an. 

Chlorkalziumzusatz  beschleunig  die  Gerinnung  sehr  wesentlich,  wobei  i^  sich 
aber  nicht  um  di«'  Umbildung  des  Labzymogens  in  das  Enzym  handelt.  Überhaupt 
kommt  die  Vorstufe  des  Labfermentes  nur  in  inaziden  Magensilften  vor. 

Quantitative  Hestiuinmng  der  Tjab Wirkung. 

1.  nach  Boas.  Man  setzt  zu  gleichen  Mengen  Milch  gleiche  Mengen 
neutralisierten  Magensaftes  in  immer  stärkerer  Verdünnung  und  beob- 
achtet bei  welcher  Verdünnung  noch  Gerinnung  der  Milch  eintritt.  Nor- 
malerweise findet  Gerinnung  von  5—10  ccm  Milch  noch  bei  lOOfacher 
Verdünnung  statt,  während  bei  herabgesetzter  Sekretion  die  Grenze  der 
Verdünnung  schon  bei  1 : 5  oder  1 :  10  erreicht  ist. 

2.  FuLD  und  Blum  haben  folgende  Methode  ausgearbeitet: 

Von  einer  mit  zimmerwannem  (17,5  **)  destillierten  Wasser  hergestellten 
l()°/oigen  Auflösung  des  Magermilchpulvers ' )  werden  20  Kölirchen  mit  mit  je 
10  ccm  gefüllt  und  dazu  entweder  unverdünnter  Magensaft  oder  10-  bzw.  100  fach 
verdünnter  Saft  zugesetzt.  Von  dem  unverdünnten  werden  folgende  Mengen  ge- 
nommen: 0,10.  0,15,  0,21,  0,H2,  0,46,  0,(»8,  1,0;  von  den  lOfach  verdünnten  0,1, 
0,15,  0.21,  0,32.  0,40,  0,(KS.  Von  dem  l(X)fach  verdünnton  die  gleichen  Mengen. 
Das  zwanzigste  IlOhrchen  bleibt  zu  Kontrollzwecken  mit  1,5  ccm  gekochtem,  reinen 
Saft  Die  fiöhrchen  bleiben  2  Stunden  in  einem  Wasserbad  von  17,5**,  werden  dann 
heniusgenommen,  mit  je  einem  Troi)fen  einer  2ü'\igen  Chlorkalziumlösung  ver- 
setzt und  in  «*in  Wasserbad  von  40°  auf  5  Minuten  übertragen.  Das  Verhältnis 
Mageninhalt  :  Milchpulverlösung  in  der  schwächsten,  gerinnenden  Mischung  gibt 
direkt  den  Labwert  des  MagtMiinhalts  an. 

Labfreie  Mageninhalte  werden  äußerst  selten  gefunden;  der 
Labgehalt  geht  mit  dem  Pei)singehalt  proportional.  Da  die  Bestim- 
mung der  Labwirkung  einfacher  ist  als  die  des  Pei)sins,  emi)fiehlt  sich 
überliaui)t  die  Bestimmung  der  Labwirkung. 

Nach  zwei  Richtunjren  ist  der  Nachweis  von  Lab  von  diagnostischer  Bedeu- 
tung. Da  die  Lab-Sekretion  ausschließlich  in  den  Fundusdrüsen  vorkommt,  die  von 
rei>sin  aber  auch  in  den  Pylorusdrüsen,  so  würde  Anwesenheit  von  Lab  beim  Fehlen 
von  Pejjsin  für  eine  Erkrankung  der  Pyiorusgegend  spredicMi,  Fehlen  von  Lab  und 
Pepsin  zusammen  üi)erliau])t  für  eine  anatomische  F^rkrankung  d<»r  Magenschleim- 
haut und  g<?gen  die  Annahme  einer  rein  n(?rvöseii  Störung. 

Zur  Bostiininun^  der  Venlauuiijsrsfrüii^keit  des  Magens  emp- 
fiehlt sich  die  SAiiLische  üesmoidmethode.  Sie  geht  von  der  Tat- 
saclie  aus.  dali  Bindegewebe  nur  von  funktionstüchtigem  Magen  gelöst 
wird.  Sahli  gibt  in  den  zu  untersucluMiden  Magen  mit  einer  Mahl- 
zeit kl(M*ne  (lummiheutelchon,  die  mit  einer,  im  Ilarn  nach  ihrer  Re- 
sorption leicht  nadiwoisbaren  Substanz  —  Jodkali  oder  Methylenblau 
—  gefüllt  sind  und  mit  Katgutfäden  verschh)ssen  werden.  Wenn  im 
Magen  der  Katj^utfaden  verdaut  wird,   öffnet  sicli   (his   Ueutelchen   und 

1)  Zu  beziehen  durch  The  Ekenberg  Milk  Produkts  Comp.  Ltd.  London 
E.  C.  Viktoria  Buildings  :J7.    Queen  Viktoria  Street. 
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die  darin  befindliche  Substanz  wird   nun   im  Magen  resorbiert  oder  in 
den  Darm  weitergeschafft  und  dort  aufgenommen. 

Da  Sa  ULI  nachgewiesen  hat,  daß  rohes  Katgut  von  Trypsin  oder  Darmsaft 
nicht  verdaut  wird,  beweist  ein  positiver  Ausfall  der  Probe  eine  wirksame  Tätigkeit 
des  Magensekrets.  Der  negative  beruht  entweder  darauf,  daß  die  Magensekretion  mangel- 
haft ist,  oder  das  Beutelchen  zu  rasch  in  den  Darm  befördert  wurde,  ehe  die  Ver- 
dauung im  Magen  stattfinden  konnte.  Als  positive  Reaktion  gilt  das  Erscheinen 
von  Jod  oder  Metlijienblau  im  Harn  in  einem  Zeitraum  von  5 — 18  Stunden  nach 
der  Mittjigsmahlzeit,  mit  der  das  Beutelchen  verabfolgt  wurde.  Gewöhnlich  erscheint 
die  erste  Reaktion  am  Abend  des  gleichen  Tages. 

Das  Material,  welches  zur  Ausführung  der  Methode  erforderHch  ist,  besteht 
nach  Sahli  aus  folgendem: 

I.  Gummimombran  aus  feinstem  Paragummi  —  Cofferdam.  2.  Feinstes  Roh- 
katgut. 3.  Pillen  aus  a)  Jodoform  pulv.  20.U,  Rad.  liquir.  10,0,  Bism.  subr.  100,0, 
käufliche  sirupöse  Glykose  q.  s.  ut  f.  pil.  Nr.  200;  b)  Methylenblau  medic.  10,0, 
Rad.  licjuir.  10,0,  Bism.  subn.  100,0,  Sirup,  käufliche  Glykose  q.  sat.  ut  f.  pil.  Nr.  200. 
4.  Talkpulver  zum  Einreiben  der  Gummimembran,  um  die  Ränder  vor  Verklebung  zu 
schützen.  —  Die  Beutelchen  stellt  man  sich  folgendermaßen  dar:  Katgutfaden  von 
20  cm  Länge  wird  in  Wasser  aufgeweicht,  dann  herausgenommen  und  sorgfältig 
getrocknet.  In  ein  Stückchen  Gummi  von  4  cm  im  Quadrat  legt  man  eine  der 
Pillen,  entweder  eine  Jodoform-  oder  Methylenblaupille,  breitet  die  Gummimembran 
sorgfältig  über  die  Pille,  und  bindet  die  spiralig  über  der  Pille  gedrehte  Membran 
mit  dem  Katgutfaden  sorgfältig  zu.  Die  über  den  Knoten  des  Katgutfadens  stehen- 
den Ränder  der  Gummimembran  schneidet  man  dicht  über  dem  Knoten  ab.  Vor 
dem  Eingeben  des  Beutelchens  überzeugt  man  sich,  ob  es  im  Wasser  nntersinkt, 
was  bei  der  PTillung  mit  Wismut  meist  der  Fall  ist.  Die  Ausscheidung  von  Me- 
thylenblau zeigt  sich  in  dem  Auftreten  einer  anfangs  grünlichen,  später  rein  blauen 
Farbe  des  Harns.  Sie  fehlt,  wenn  das  Methylenblau  als  Chromogen  ansgeschieden 
wird.  Der  Nachweis  gelingt  dann  beim  Kochen  des  Harns  mit  konzentrierter  Essig- 
säure (1 — 2  ccm  auf  10  rem  Wasser),  wobei  der  Harn  sich  grün  färbt.  Zum  Nach- 
weis des  Jod  werden  10  ccm  Harn  mit  1  ccm  Acid.  sulf.  dil.  und  Vj  ccm  einer 
\y  %  i?**'^  Xatriumnitritlösung  und  Vj  ^<^"^  Chloroform  versetzt.  Jod  löst  sich  in 
Chloroform  mit  rosaroter  P^arbe. 

Nachweis  der  Magenlipase. 

Das  fettspaltende  Ferment  des  Magensekrets  kommt  am  deutlichsten  zur 
Wirkung  bei  Fettemulsionen;  aber  auch  hier  ist  im  ganzen  die  Fettspaltung  nicht 
sehr  bedeutend  und  die  Möglichkeit  vorhanden,  daß  sie  durch  ein  in  den  Magen 
zurückgeflossenes  fiemisch  von  Pankreassaft,  Darmsaft  und  Galle  henorgerufen  ist. 
Nach  VoLHARD  folgt  die  Lipasewirkung  denselben  Gesetzen  wie  das  Pepsin.  Außer- 
dem aber  sind  die  Verdauungsj)rodnkte  noch  proportional  den  Quadratwurzeln  aus 
den  Verdauungszeiten,  d.  h.  dieselbe  Fermentmenge  spaltet  in  4  Stunden  zweimal 
soviel  Fettsäure  und  Neutralfett  ab.  als  in  einer,    in  9  Stunden  dreimal  soviel. 

Mageii-Lipase-Bestimniiing  nach  Volhard. 

„Man  bringt  zu  10  rem  einer  Eigelblösung  (1  Eidotter  auf  30—40  ccm  Wasser) 
eine  abgemessene  Menge  neutralisierten  Magensafts,  nachdem  beide  getrennt  auf 
Bnittemperatur  erwiirmt  waren,  und  setzt  das  Gemisch  eine  bestimmte,  beliebig 
gewählte  Zeit  einer  Temperatur  von  37 — 40**  aus.  Hierauf  wird  nach  Abkühlung 
des  Verdauungsgemisches  mit  75  ccm  Äther  und  einigen  Kubikzentimeter  Alkohol 
ausgeschüttelt,  eine  i>eliebige  Portion  Äther  in  ein  Kölbchen  abgegossen,  50  ccm 
neutraler  Alkohol  zugegeben  und  mit  wäßriger  Normalzehntelnatronlauge  gegen 
Phen()l])hthalein  bis  zur  Rotfärbung  titriert.  Damit  werden  die  durch  das  Ferment 
abgespaltenen  Fettsäuren  bestimmt.  Zu  dem  titrierten  Gemisch  setzt  man  genau 
10  ccm  Nonnalzehntelnatronlauge  zu  und  kocht  entweder  2  Stunden  auf  dem  Wasser- 
bade unter  Külilrohr,  das  mit  einem  Natronkalkröhrchen  verschlossen  wird,  um 
Kohlensäureabsorption  zu  verhindern,  oder  man  läßt  das  Gemisch  24  Stunden  ver- 
schlossen bei  Zinnn(»i-teini)eratur  stehen.  Danach  ist  die  Verseifung  des  noch  unge- 
spaltenen Fettes  l)eend(»t.  Aus  den  Seifen  macht  man  durch  Zusatz  von  wiederum 
genau  lU  ccm  Xormalzehntelsalzsäure  die  Fettsäuren  frei  und  titiert  zum  zweitenmal 
mit  wäßriger  Nonnalzehntelnatronlauge  gegen  Phenol])hthalein  und  erhält  damit  die 
Menge   der   durch   die  \'erseifung  entstandenen,   also   nicht  gespaltenen  Fettsäuren. 
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Hieraus  laßt  sirh  bf*ref*hnen,  wieviel  IVozont  Fptt  vom  Ferment  gesi>alten  wurden. 
Das  Quadrat  die>(T  Zahl  durch  dW  Verdauungszeit  ergibt  die  in  der  angewendeten 
Menge  Magensaft  ^nthaltf*nen  Fennenteinhpiten.  Ergal»  z.  B.  die  erste  Titration  der 
Probe  des  Afherextrakt#*s  7  cr.nu  <lie  zweit«»  2S  ccm  Normal natnmlause,  so  sind  von 
Xj  XonnalzebntPlfett>Äuren  7  ~  ^u**,,  durch  das  Ferment  abgespalten.  War  die 
Verdauungszeit  10  Stunden,  so  f>nthielt  die  verwendete  Menge  Magensaft  4<X>:10 
--  40  Fennenteinheiten." 


Nachweis  von  Pankreas-  and  Darmsaft  im  Magen. 

Wie  bereits  inehrfacli  erwähnt,  kommt  es  häufig,  wenn  nicht  regel- 
mäßig, zum  Rückfluß  von  Pankrea.ssaft  Darmsaft  und  Galle  in  den 
Magen.  Durch  das  Zurückfließen  des  alkalischen  Sekrets  in  den  Magen 
können  die  Aziditätswerte  des  Magensaftes  beeinflußt  werden.  Die  Tat- 
sache kann  ferner  zum  Nachweis  der  Pankreasfunktion  unter  nor- 
malen und  pathologischen  Zuständen  verwendet  werden.  Der  Rückfluß 
dieser  Säfte  wird  besonders  begünstigt  durch  die  Anwesenheit  von  Fett 
im  Magen;  er  kommt  ohne  Rücksicht  auf  die  Aziditätsverhältnisse  zur 
Beobachtung;  doch  ist  der  Nachweis  der  Pankreasfennente  in  säure- 
haltigen Säften  nicht  immer  möglich,  da  das  Try])sin  und  die  Diastase 
in  sauren,  pepsinhahigen  Me<lien  zerstört  werden.  Die  Begünstigung 
des  Rückflusses  durch  Fett  macht  man  sich  bei  der  Funktionsprüfung 
des  Pankreas  zunutze.  Man  gibt  einem  Patienten  nüchtern  200  ccm 
reines  oder  mit  einer  2%  igen  Lösung  von  Ölsäure  versetztes  Olivenöl 
(BoLDiREFF)  und  hebert  nach  \/, —  1  Stunde  aus.  Das  Ausgeheberte 
läßt  man  in  einem  Scheidetrichter  absitzen,  wobei  sich  eine  obere  ölige 
Schicht  bildet;  man  läßt  die  wäßrige  Schicht  abfließen  und  verwendet 
sie  zur  Prüfung  auf  die  Anwesenheit  von  Tryi)sin,  von  fettspaltendem 
oder  diastatischem  Ferment.  Der  Nachweis  der  beiden  letzteren  gelingt 
nicht  immer;  man  beschränkt  sich  deshalb  auf  den  des  Tryi>sins.  Am 
einfachsten  «(»schiebt  dies,  indem  man  zu  einer  Probe  filtrierten  und 
mit  */,o  Normalnatronlauge  alkalisch  gemachten  Saftes  eine  mit  Karmin 
gefärbte  Fibrinflocke  bringt  und  im  Brutschrank  der  Verdauung  aus- 
setzt (s.  Pepsinnachweis  pag.  482). 

Quantitative  HestimuinnK  de»  TrypninH  nach  FULI). 

Das  Prinzip  der  Methode  besteht  darin,  daß  Kasein  in  schwach 
alkalis(!hem  Medium  leicht  löslich  ist  und  im  (Gegensatz  zu  seinen  Ver- 
<lauungsi)ro(lukten  beim  Ansäuern  mit  verdünnter  Essigsäure  aus  dieser 
Lösung  wieder  ausfällt.  Es  wird  1  g  Kasein  mit  1  1  einer  1^/oigen 
Natriumkarbonatlösung  aufgelöst  und  zur  \'ermeidung  von  Bakterien- 
wirkung entweder  aufgekocht  oder  mit  Chloioform  durchgeschüttelt. 
Von  dem  Saft  stellt  man  sicii  eine  20faclie  Verdünnung  her  (bei  in- 
aziden  eine  lU fache).  Als  Verdünnungsflüssigkeit  dient  eine  Salzsäure-, 
lösung  von  der  Azidität  :U).  Darauf  wird  mittels  Soda  in  Substanz 
genau  neutralisiert  und  abfallende  Mengen  in  eine  Reihe  von  Reagenz- 
gläsern gebracht:  1,0,  (),<)4,  0,40,  0,25.  0,1(),  0,1.  Zu  Jeder  Probe  fügt 
man  rasch  je  2  ccm  der  Kaseinlösung.  Alle  Röhrchen  werden  mit 
piiysiologischer  Kochsalzlösung  auf  das  gleiche  Volumen  gebracht,  mit 
einigen  Tropfen  u  ,„  NaOII-Lösung  alkaliscli  gemacht  und  nach  starkem 
Umschüttcln  .-^0  Minuten  bei  ,'>7^  stehen  gelassen;  darauf  bei  allen  durch 
Zusatz  von  alkoholischer  Essigsäurelösung  (15  ccm  konzentrierte  Essig- 
säure ;  25  ccm  Alkohol  -{-  KM)  ccm  A(|.  (lest.)  die  Verdauung  unter- 
brochen.    Man    stellt   fest,   bei   welcher    Veidünnung  die   (irenze  der 
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Verdauung  erreicht  ist,  w^s  sich  in  dem  Auftreten  einer  weißen,  ring- 
förmigen Trübung  an  der  Schichtfläche  zwischen  Alkoholessigsäure  und 
Verdauungsgemisch  zeigt.  Die  Berechnung  geschieht  wie  beim  Pepsin 
(s.  pag.  483). 

Ebenso  kann  man  sich  der  E.  MÜLLERschen  Serumplatten  zum  Nachweis  des 
Trypsins  bedienen.  Man  bringt  auf  Petrischalen,  welche  mit  erstarrtem  Rinder- 
oder Hammelserum  beschickt  sind,  Tropfen  des  zu  prüfenden  Sekretes  und  be- 
obachtet, ob  an  den  Stellen,  welche  mit  den  Tropfen  beschickt  sind,  Dellenbildung 
auftritt  Das  Auftreten  der  Dellen  beweist,  daß  das  Serum  an  der  betreffenden 
Stelle  durch  das  Trypsin  verdaut  wurde. 

Der  Nachweis  des  fettspaltenden  Fermentes  des  Pankreas  geschieht  in 
derselben  Weise,  wie  der  des  fettspaltenden  Fermentes  im  Magen. 

Die  Pankreasdiastase  kann  man  in  der  Weise  nachweisen,  daß  man  die 
StÄrkemengen  bestimmt,  welche  in  einer  bestimmten  Zeit  von  dem  Saft  in  Zucker 
umgewandelt  worden  sind. 

Man  versetzt  eine  Stärkekleisterlösung  mit  steigenden  Mengen  des  unverdünnten 
oder  verdünnton  Saftes  in  der  für  den  Trypsinnachweis  geschilderten  Weise,  und 
beobachtet,  bei  welcher  Probe  bei  Zusatz  von  einem  Tropfen  Jodjodkalilösung  die 
blau- violette  Färbung  nicht  mehr  oder  wieder  auftritt;  oder  man  stellt  den  Gehalt 
der  Mischung  an  Traubenzucker  fest. 

Nachweis  der  Verdauungsprodukte  (Albumosen,  Peptone).  Man 
prüft  auf  Anwesenheit  von  Albumosen  mittels  Biuretreaktion  im  genuinen  Magen- 
inhalt, auf  Pepton  nach  PhosphorwolframsÄurefüllung  im  Filtrat.  Die  praktische 
Bedeutung  der  Biuretreaktion  im  Mageninhalt  ist  gering.  Die  genauere  chemische 
Untersuchung  der  Verdauungsprodukte  hat  bisher  praktische  Bedeutung  nicht  erlangt. 

Spezielle  Untersuchung  des  Mageninhalts  auf  Eiweiß  bei 

Magenkarzinom. 

SALOMOXsche  Methode.  Von  der  Vorstellung  ausgehend,  daß  bei  ulzerösen 
Prozessen  im  Magen  sich  seröse  Flüssigkeit  in  den  Magen  ergießen  müsse,  prüft 
Salomon  den  nüchteren  Mageninhalt  auf  Eiweiß.  Im  einzelnen  geht  man  folgender- 
maßen vor:  Der  Kranke  erhält  an  einem  Tage  möglichst  eiweißarme,  flüssige  Kost. 
2  Stunden  nach  der  Abendmalilzeit  wird  der  Magen  gründlich  reingespült.  Der 
Kranke  hungert  bis  zum  nächsten  Morgen,  an  welchem  der  Magen  mit  400  ccm 
physiologischer  Kochsalzlösung  unter  mehrfachem  Heben  und  Senken  des  Trichters 
gespült  wird.  Im  Spülwasser  wird  mittels  Esbachs  Albuminimeter  der  Eiweiß- 
gehalt oder  nach  Kjehldal  der  Stickstoff  der  Spülflüssigkeit  bestimmt.  Flockige 
Trübungen  bei  Esbach  und  20—30  mg  Stickstoff  in  100  ccm  Spülflüssigkeit 
sprechen  für  Karzinom. 

Prüfung  der  Resorption. 

Man  verabreicht  dem  Kranken  im  nüchternen  Zustand  in  einer 
Gelatinekapsel  0,2  g  Jodnatrium  und  bestimmt  das  erste  Auftreten  von 
Jod  im  Speichel.  Zu  diesem  Zweck  läßt  man  den  Kranken  alle  5  Minuten 
in  ein  Reagenzglas  spucken  und  weist  im  Speichel  Jod  nach,  indem 
man  dem  Speichel  rauchende  Salpetersäure  und  Stärkekleister  zusetzt 
Blaufärbung  zeigt  freies  Jod  an.  Bei  Gesunden  findet  man  die  erste 
Reaktion  nach  ca.  1 3  Minuten,  bei  pathologischen  Zuständen  ist  sie  häufig 
verzögert.  Es  ist  jedoch  fraglich,  ob  in  der  Tat  diese  Probe  für  die 
Prüfung  der  Resorption  verwendet  werden  kann,  da  es  nicht  sicher  ist, 
ob  Jod  überhaupt  von  der  Magenschleimhaut  aufgenommen  wird. 

Untersuchung  des  Erbrochenen. 

Mit  dem  Erbrochenen  können  dieselben  Untersuchungen  aus- 
geführt werden,  welche  mit  dem  nach  Probefrühstück  oder  Probe- 
mahlzeit entleerten  Inhalt  vorgenommen  werden,  insbesondere  wird  die 
Prüfung  auf  Salzsäure  uns  Aufschluß  geben,  ob  solche  im  Magen  vor- 
handen war.  Dagegen  ist  der  negative  Ausfall  der  Salzsäurereaktion 
nicht   beweisend   dafür,   daß   der   Magen   salzsäureinsuffizient  ist     Im 
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Gegensatz  hierzu  gibt  die  inakroskopisclie  und  mikroskopische  Be- 
trachtung des  Erl)rochenen  unter  Umständen  wertvolle  Aufschlüsse.  Am 
wichtigsten  ist  die  Beimengung  von  Schleim,  von  Blut  (Hämatemesis), 
von  Eiter,  von  (ieschwulstpartikeln,  Würmern  (Spulwürmer,  Oxyuren 
oder  deren  Eier,  Echinococcenmembranen).  Über  die  Erkennung  und 
diagnostische  Bedeutung  dieser  Beimengungen   siehe  i)ag.  401  u.  462. 

Nachweis  von  Blut  im  3Ia^eiiiiihalt 

1.  WEBERsche  Probe.  Einige  Kubikzentimeter  Mageninhalt 
werden  zu  ^'g  ihres  Volumens  mit  Eisessig  versetzt  und  mit  ca.  10  ccm 
Äther  extrahiert.  Zu  dem  Ätherextrakt  fügt  man  je  10—15  Tropfen 
frisch  bereiteter  Guajaktinktur  und  alten  Terpentinöls.^  Bei  Anwesen- 
heit von  Blut  bildet  sich  an  der  Berührungsstelle  der  Ätherschicht  mit 
den  zugefügten  Reagentien  ein  blauer  Ring:  beim  Schütteln  nhnmt  das 
Gemisch  eine  blaue  Farbe  an.   Die  blaue  P'arbe  geht  in  Chloroform  über. 

2.  Rössel  sehe  Probe.  Statt  Guajaktinktur  kann  man  Aloin  ge- 
brauchen. Man  bereitet  sich  eine  alkoholische  Lösung  von  Aloin  (eine 
Messersjntze  ^Vloin,  3 — f)  ccm  70%  igen  Alkohols),  und  fügt  dem  saureu 
Ätherextrakt  nach  Zusatz  von  20  Tropfen  Terpentin  ir>  lYoi)fen  Aloin 
zu;  das  Gemisch  färbt  sich  zunächst  hellrot,  nach  einigem  Stehen  kirsch- 
rot. Bei  Abwesenheit  von  Blut  behält  das  Gemisch  die  gelbe  Farbe, 
färbt  sich  frühestens  nach  1—2  Stunden  leicht  rosarot. 

3.  TEiCHMANXsche  Häminprobe.  Einige  Tropfen  Mageninhalt 
w^erden  auf  einem  Objektträger  mit  einigen  Kochsalzkristallen  versetzt 
und  unter  Zusatz  von  Eisessig  über  der  Flamme  erwjirmt.  Während 
die  Flüssigkeit  verdunstet,  wiederholt  man  mehrmals  den  Zusatz  eines 
Troi)fens  von  Eisessig.  Nach  dem  Verdunsten  der  Flüssigkeit  bedeckt 
man  den  Objektträger  mit  einem  Deckglas  und  untersucht  unter  dem 
Mikroskoj).  Bei  Anwesenheit  von  Blut  sieht  man  rhombische,  braun- 
gelbe Kristalle  von  salzsaurem  Ilämatin  (Fig.  191). 

4.  Si)ektroskopischer  Nachweis  von  Blut  siehe  Kapitel  IX, 
l)ag.  384  u.  3So. 

3Iikroskopisclic  Uiitei*suchiiii^  des  Mageninhaltes. 

Die  mikroskoi)ische  Untersuchung  erstreckt  sich  auf  das  nach 
Probefrühstück  Ausgeheberte  oder  auch  auf  Erbrochenes  oder  auf  den 
nüchternen  Rückstand  des  Magens,  ,1c  nach  der  Art  der  eingeführten 
Nahrung,  nach  der  Verweildauer  der  Si)eisen  im  Magen,  nach  dem  Ver- 
halten der  Sekretion  und  der  Motilität  wird  das  mikroskoiusche  Bild  ein 
anderes  sein.  In  der  Regel  deckt  sich  der  Aufschluß,  welchen  wir  durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  erlangen,  mit  dem  bereits  durch  die 
makroskojusche  Betraclitung  des  Mageninhaltes  erhaltenen. 

Die  mikroskojasche  Untersuchung  gil)t  uns  zunächst  ein  Bild  der 
an  der  eingefüiirten  Nahrung  sich  abspielenden  Verdauungsvorgänge. 
Bei  stark  herabgesetzter  Säuresekretion  sieht  man  i-eichliche  unverdaute 
Muskelfas(irn  mit  gut  erhaltenen  Kernen,  bei  Superazidität  unveränderte 
Stärkekörner,  die  man  besonders  scharf  durch  Färbung  mit  einigen 
Tropfen  Jodjodkalilösung  oder  Jodtinktur  nachweisen  kann.  Man  sieht 
dann  die  blau  gefärbten  Stärkekörnchen  in  großer  Menge  im  Gesichts- 
felde; ferner  findet  man  Fettröpfchen  und  Fettsäurenadeln.  \'on  weiteren 
mikrosko])isch  erkennbaren  Bestandteilen  sind  zn  nennen:  Platten-  und 
Zylindereiüthelien,  Zellkerne,  Schleim-  und  Eiterkörperchen.  Ptianzenreste. 


Mikroskopische  Utitersucliuiig  des  Magen  in  Iinlts. 
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Veieinzelte  Drüsenepithelien  sind  diagnostiscli  nicht  von  Belang. 
Dagegen  hat  der  Befund  von  Zeilennestern  als  Krebszellennester  große 
diagnostische  Bedeutung. 

Wohlerhaltene  rote  Blutkörperchen  findet  man  bei  nicht  zu  langem 
Aufenthalt  des  Blutes  im  Magen.  Bei  längerem  Aufenthalt  wird  das 
Blut  verändert  und  die  roten  Blutkörperchen  zerstört. 

Wichtig  ist  der  Nachweis  von  Äfikroorganisnicn,  wenn  sie  in 
größerer  Zahl  vorhanden  sind.     Von  den  vielen  im  Magen  vorkoinmen- 
Sproß-,   Spalt-  und  Schimmelpilzen  sind  besonders  beachtenswert  die 
Sarzine(in  Warenballen- 
oder  Pakettorni    ange- 
ordnet),   in    Sprossen- 
bildung begriffene  Hefe 
und  Milchsäurebazillen 
(Fig.  174). 

Im   normalen  Ma- 
geninhalt   findet     man 
nur    vereinzelte    Hefe- 
pilze.    In    Fällen    von 
hochgrailiger  Atonie  und 
Ektasie  des  Magens  mit 
starker  Gasbildung  fin- 
det man  große  zusam- 
menhängende Kolonien 
von  Hefezellen,  Manch- 
mal mit  ihnen  vereint, 
aber     auch    allein     in 
großen    .Mengen    findet 
man  gleichfalls  bei  meist 
gutartigen  Ektasien  und 
hochgradigen     Atonie 
Sarzine  als  regelmäßiges 
Vorkommnis,  selten  da- 
gegen bei  Oastiitis  acuta  und  chronica,  Ulcus  ventriculi,  nervösen  Magen- 
affektionen. Bei  Ektasien  auf  dem  Hoden  des  Magenkarzinonis  wird  Sar- 
zine nur  selten  beobachtet.     In 
diesem  Falle  finden  sich,  meist 
in  großer  Zahl,  lange  unbeweg- 
liche Bazillen  —  Milchsäure- 
b nk t e r i e n    (Opler  -  BoAsscIie 
Stäbchen,  Fig.  176)  —  für  deren 
Entwicklung     SuliaziiUtät     und 
Stagnation     des    Mageninhaltes 
Vorbedingung    ist.     Sie    haben 
die  Fähigkeit,  aus  verschiedenen 
Ztickerartcn  Milch.<iiure  zu  bil- 
den. Wenn  auch  diese  Bakterien 
bei    anderen    Magcnnfl'ektionen 
hier  und  da  einmal  in  geringer 
Zahl  vorkonimeu  können,  so  be- 
deutet doch  ihr  Nachweis  und 
der    von    Milrlisäure    bei    sub- 
azidem  und  !^tiiguieren<leniMaf'en- 


Fig,  174.     I  Sarciiis  ventriculi;  2  Hefe:  3  Feltsäure- 
nadeln ;  4  Feiiropfen ;  j  11. 0  Sülrkekörner  (nacli  Riegel). 
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inhalt  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  die  Anwesenheit  eines  Karzinoms 
des  Magens. 

Unter  bestimmten  Umständen  erlauben  kleine  Schleimhaut- 
Stückchen,  welche  dem  Erbrochenen  oder  Ausgeheberten  beigemischt 
sind,  gewisse  diagnostische  Schlüsse.  Man  findet  sie  insbesondere  dann, 
wenn  die  Magenschleimhaut  infolge  gastritischer  Prozesse  gelockert  ist 
Die  Xatur  der  (Gastritis  (atro[)hische,  infiltrierende  oder  karzinomatöse) 
labt  sich  aus  der  n)ikrosko[)ischen  Betrachtung  dieser  Schleimhaut- 
partikelchen manchmal  erkennen. 

Bei  Ma(ffn!*aftfluß  l)eol)arht<»t  man  eigentüinlicho  srhiieckenförmige  Spiralen, 
weldie  durch  Salz>äuro  verändorto;»  Myelin  d<irhtellen.  Ihre  diainiostiscbe  Bedeutung 
'k  iferintir. 

B<'si>nderH  im  frallehalti^en  Maaren  inhalt  treten  manchmal  Krystalle  von  Chole- 
Stearin  nnd  l^fucin  auf.  ferner  Oxalatkr}'stall«'.  Auch  phosphun»aure  Ammoniak- 
Magnesia  ist  im  Mageninhalt  heohachtet. 

Als  Frühsyniptoni  maligner  ulzerierender  Tumoren,  welche  keine  Stenose  am 
Tyloni!*  machen,  >^ollen  häufig  Infusorien  (Trichomonas)  heohachtet  werden  können. 


Nachweis  von  Giften  im  Mageninhalt  und  im  Erbrochenen. 

Verj^ftung  mit  Sauren. 

Bei  Vergiftungen  mit  organischen  und  anorganischen  Säuren  hat  der  Magen- 
inhalt und  das  Krhrochene  eine  stark  saure  Reaktion,  die  sich  mit  Kongopapier 
oder  anderen  Beagentien  nachweisen  läßt.  Das  Erbrochene  ist  bräunlich  verfÄrbt, 
enthält  grolie  Mengen  S<'hleim,  genmnenes  oder  unter  Umständen  auch  frisches 
Blut;  makrosko])isch  und  mikroskopisch  lassen  sich  Schleimhautfetzen  aus  den  oberen 
Verdauungswegen  und  dem  Magen  nachweisen.  Die  Erscheinungen  sind  bei  jeder 
Säure  Vergiftung  die  gleichen.  Nur  in  Ausnalimefällen  dürfte  die  chemische  Identi- 
fizierung d(?r  Sjhirt!  klinisches  Bedürfnis  sein.  H«»rvorgehoben  sei,  daß  Vergiftungen 
mit  Essigs'lnre  Kicli  an  dvm  chanikteristischen  (ienich,  solche  mit  Salpetersäure  an 
der  (ielbfärbung  der  eiweißhaltigen  Nahningsbestandteile  (Xanthoproteinreaktion) 
erkennen  lassen.  Meist  wird  die  anamnetische  Angabe  die  Feststellung  des  ein- 
verleibten (Jiftes  ermöglichen. 

Vorgiftiiiigeii  mit  Alkalien 

sind  erkennbar  an  der  stark  alkalischen  Reaktion  des  Mageninhaltes.  Auch  hier 
enthält  das  Erbrochene  Schleim.  Blut  und  Membranfetzen  der  oberen  Verdauungs- 
wege und  des  Magens.  Der  chemische  Nachweis  des  im  speziellen  Falle  vorliegen- 
den (iiftes  erübrigt  sich  in  der  Regel. 

Wichtig  ist  der  Nachweis  des  chlorsauren  Kaliums. 

Zu  <liesem  Zwecke  wird  das  Erbrochene  mit  Essigsäure  schwach  angesäuert« 
eine  Minute  aufgekocht,  filtri<»rt,  das  Filtrat  auf  einem  Wasserbade  eingeengt  und 
stehen  gi'lasseii.  Das  Salz  scbeidet  sich  in  kristallinischer  Fonn  ab.  Die  Kristalle 
<wler  di(»  resti<M'ende  kleine  Menge  d<»r  Lösung  wird  folgenden  Reaktionen  unter- 
worfen: 

a)  Man  vei-setzt  die  Lösung  oder  die  Kristalle  mit  konzentrierter  Salzsäure, 
worauf  die  Flüssigkeit  sich  grün  fiirbt  und  Chlorgas  und  Kolil(»nsiuire  entweicht. 

b)  Man  löst  die  Kristalle  in  Wass(»r  oder  —  falls  keine  Kristallausscheidung 
stattgefunden  hat  -  man  versetzt  die  Lösnnj?  mit  Indigolösung  und  verdünnter 
Schwefelsäure.  Bei  Anwest»nheit  von  chlorsaurem  Kali  verändert  die  Flüssigkeit 
ihre  Blaufärbung  und  nimmt  bei  Zusatz  von  schweflitrer  Säure  oder  schwefligsaurem 
Natrium  eine  gelbliche  Farbi»  an  oder  wird  ganz  entfärbt. 

Vergiftunjc  mit  Quccksilberverbindun^en. 

Bei  Sublinmtvergiftuiigen  kommt  es  zu  Verätzungen  des  Magens  und  zum 
Auftreten  von  blutig  gefärbten  (iewebsfetzen  im  Erbroclien»Mi.  (Quecksilber  wird 
im  Erbrochenen  folgendermaßfui  nachgewiesen : 
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In  die  mit  Salzsäure  angesäuerten  erbrochenen  Massen  bringt  man  etwas 
Zinkstaub  oder  Messingwolle,  erwärmt  das  Gemisch  eine  Stunde  im  Wasserbade, 
nimmt  die  Messingwolle  heraus,  spült  sie  mit  Wasser,  Alkohol  und  Atlier  ab  und 
trocknet  sie  an  der  Luft.  Man  bringt  dann  die  Messingwolle  in  eine  Eprouvette 
und  erhitzt.  An  den  Wänden  setzt  sich  ein  metallischer  Niederschlag  ab.  Bringt 
man  in  das  noch  heiße  Reagenzröhrchen  ein  Stückchen  metallisches  Jod,  so  färbt 
sich  der  vorher  farblose,  metallische  Niederschlag  infolge  Bildung  von  Jodqueck- 
silber rot, 

Vergiftung  mit  Kupfersalzeu. 

Das  Erbrochene  hat  bei  Genuß  von  Kupfersulfat  eine  grünblaue,  bei  Ver- 
giftungen mit  essigsauren  Kupfersalzen  (Grünspan)  meist  eine  grünliche  Farbe. 
Zum  chemischen  Nachweis  des  Kupfers  muß  man  in  dem  Erbrochenen  die  organ- 
ischen Substanzen  zerstören,  was  am  schnellsten  durch  Kochen  mit  konzentrierter 
Schwefelsäure  geschieht.  Nach  dem  Zerstören  der  organischen  Substanz  verdünnt 
man  mit  viel  Wasser,  filtriert  und  wäscht  mit  Wasser  das  Filter  aus.  Man  vereinigt 
die  Filtrate  und  leitet  Schwefelwasserstoff  ein.  Es  bildet  sich  Schwefelkupfer,  das 
in  Salpetersäure  gelöst  wird.  Bei  Anwesenheit  von  Kupfer  nimmt  die  l^lüssigkeit 
eine  blaue,  auf  Zusatz  von  Ammoniak  eine  tiefblaue  Farbe  an. 

Entsteht  beim  Zusatz  von  Ammoniak  ein  Ni^ederschlag,  so  filtriert  man  von 
dem  Niederschlag  ab  und  säuert  das  Filtrat  mit  Salzsäure  an.  Auf  Zusatz  von 
gelbem  Blutlaugensalz  zu  einem  Teil  des  P'iltrates  entsteht  ein  rotbrauner  Nieder- 
schlag von  Ferricyankupfer.  Bringt  man  in  einen  anderen  Teil  des  Filtrates  ein 
Stückchen  Eisenblech,  so  überzieht  sich  dieses  nach  einiger  Zeit  mit  einem  roten 
Überzug  von  metallischem  Kupfer. 

Ai*senikvergiftung. 

Bei  Vergiftung  mit  arseniger  Säure,  FoWLERscher  Lösung,  arsenhaltigen 
Mineralwässern  findet  man  in  dem  meist  schnell  nach  der  Vergiftung  erbrochenen 
Mageninhalt  größere  und  kleinere  Bröckelchen  von  arseniger  Säure  (weißer 
Arsenik). 

Man  wäscht  die  weißen  Partikelclien  mehrfach  mit  kaltem  Wasser  aus  und 
löst  sie  dann  in  einer  Eprouvette  mit  wenig  heißem  Wasser.  Beim  Erkalten  scheidet 
sich  die  arsenige  Säure  als  kleine  oktaedrische,  mikroskopisch  erkennbare  Kristalle 
ab.  Beim  Erhitzen  mit  Kohle  wird  die  arsenige  Säure  sublimiert  und  es  tritt  in 
dem  kalten  Teil  der  p]prouvette  ein  Metallspiegel  auf.  Falls  man  Arsenik  nicht 
als  weiße  ungelöste  Partikel  im  Mageninhalt  findet,  muß  man  wie  bei  4.  die  orga- 
nische Substanz  zerstören  und  die  arsenige  Säure  mittels  des  MARSHschen  Appa- 
rates nachweisen  (s.  Lehrbücher  der  Chemie). 

Pliosphorvergiftung. 

Bei  Anwesenheit  großer  Mengen  von  Phosphor  macht  sich  häufig  der  charak- 
teristische Geruch  des  Phosphors  im  Erbrochenen  bemerkbar.  Auch  kann  man  beob- 
achten, daß  das  Erbrochene  im  Dunkeln  infolge  der  Oxydation  des  Phosphors 
leuchtet. 

Zum  Nachweis  des  Phosphors  dient  die  ScHERERsche  Probe.  Man  bringt 
das  Erbrochene  in  eine  Flasche,  in  deren  Hals  man  mittels  eines  Korken  zwei 
Papierstreifen  einbringt,  von  denen  der  eine  mit  einer  Lösung  von  salpetersaurem 
Silber,  der  andere  mit  einer  von  essigsaurem  Blei  getränkt  ist.  Bei  Anwesenheit  von 
Phosphor  färbt  sich  der  Silberpapierstreifen  schwarz,  wälirend  das  Bleipapier  unver- 
ändert bleibt.  Fehlen  der  Schwarzfärbung  des  Silberstreifens  zeigt  mit  Sicherheit 
das  Fehlen  von  Phosphor  an. 

Blausäiirevergiftiing. 

Die  Anwesenheit  von  freier  Blausäure  im  Mageninhalt  erkennt  man  meistens 
schon  am  charakteristischen  Geruch  der  Säure. 

Zum  chemischen  Nachweis  der  Blausäure  dient  die  ScHOENBEiNsche  Probe. 
Eine  Probe  des  Mageninhaltes  wird  in  ein  Kölbchen  gebracht,  mit  Weinsäurelösung 
angesäuert,  hierauf  ein  mit  Guajakharz  und  Kupfersulfatmischung  getränkter  Papier- 
streifen so  in  den  Hals  des  Kölbchens  gebracht,  daß  er  die  Flüssigkeit  nicht  be- 
rührt.    [Das  Guajakharz-Kupfeq)apier  stellt  man  dar,  indem  man  Filtrierpapier  mit 
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frisch  dargestellter  lOVoiß^r  alkoholischer  Guajaktinktur  (aus  Resina  Guajaci  1:10) 
tränkt  und  nach  dem  Trocknen  an  der  Luft  mit  stark  verdünnter  Kupfersulfat- 
lösung (1 :  1U(X))  hefeuchtet.]  Bei  Anwesenheit  von  Blausäure  färht  sich  der  Streifen 
hlau.  Negativer  Ausfall  der  Prohe  beweist  Fehlen  von  Blausäure,  positiver  jedoch 
nicht  unzweideutig  ihre  Anwesenheit,  da  auch  Ammoniak,  Wasserstoffsuperoxyd, 
Salpetersäure  und  Chlordämpfe  eine  Bläuung  henorrufen. 

Zum  sicheren  Nachweis  dient  die  Berlinerblaureaktion,  die  man  an 
dem  Destillat  des  Mageninhaltes  anstellen  muß.  Man  destilliert  den  mit  schwacher 
Schwefelsäurelösung  angesäuerten  Mageninhalt,  versetzt  das  Destillat  mit  ein  wenifj^ 
Kalilauge,  1 — 2  Tropfen  Eisenvitriollösung  und  1  Tropfen  EisenchloridlOsung, 
schüttelt  gut  durch  und  eniärmt  gelinde,  alsdann  säuert  man  die  Mischung  mit 
verdünnter  Salzsäure  an.  Bei  Anwesenheit  erheblicher  Mengen  von  Blausäure  bildet 
sich  sofort  ein  blauer  Niederschlag  von  Berlinerblau.  Bei  Gegenwart  nur  geringer 
Mengen  von  Blausäure  färbt  sich  die  Flüssigkeit  blau  oder  blaugrün  und  erst  bei 
längerem  Stehen,  oft  nach  10—12  Stunden,  scheiden  sich  Flocken  vom  Berliner- 
blau  ab. 

Silberreaktion.  Das  Destillat  wird  mit  verdünnter  Salpetersäure  ange- 
säuert und  mit  Silbernitratlösung  versetzt.  Bei  Anwesenheit  von  Blausäure  entsteht 
ein  weißer,  käsiger,  in  Ammoniak  leicht  löslicher  Niederschlag  von  Silberzyanid.  — 

Karbolsaurevergiftung. 

Das  Erbrochene  zeigt,  wenn  das  Gift  per  os  genommen  wurde,  den  charak- 
teristischen Karbolgonich.  Der  chemische  Nachweis  der  Karbolsäure  erfolgt  ent- 
weder am  genuinen  oder  besser  an  dem  nach  Schwefelsäurezusatz  destillierten 
Mageninhalt.  In  letzterem  Falle  bilden  sich  bei  Anwesenheit  größerer  Mengen 
Karbolsäure  auf  der  Oberfläche  des  Destillats  ölige  Tropfen,  die  farblos  oder  schwach 
rötlich  gefärbt  sind  und  sich  in  Kali-  oder  Natronlauge  klar  lösen.  Bei  Zusatz 
von  Broinwasser  gibt  das  Destillat  oder  der  genuine  MagcMiinhalt  einen  gelblich- 
weißen, kristallischen  Niederschlag  von  Tribomphenol.  —  Zusatz  von  verdünnter 
Eisen  Chloridlösung  gibt  eine  blau  violette  Farbe. 

Lysolvergiftuiig. 

Das  Erbrochene  hat  den  charakteristischen  Geruch  nach  Lysol, 

Vergiftung  mit  Anilin. 

Der  chemische  Nachweis  muß  an  dem  nach  Zusatz  von  Schwefelsäure 
destillierten  Mageninhalt  geführt  werden.  Das  Destillat  gibt,  mit  Bromwasser  ver- 
setzt, einen  Niederschlag  von  fleisohroter  Farbe.  —  Versetzt  man  das  Destillat 
mit  einigen  Tropfen  einer  wäßrigen  Chlorkalklösung,  so  tritt  bei  Anwesenheit  von 
Anilin  eine  violettblaue  bis  purpurviolette  Farbe  auf.  —  Ein  in  das  mit 
Salzsäure  angesäuerte  Destillat  getauchter  Fichtenspan  wird  gelb  gefärbt. 

Vergiftung  mit  Nitrobenzol. 

Nitrobenzol  macht  sich  im  Erbrochenen  durch  den  Geruch  nach  Bittermandelöl 
bemerkbar  Zum  chemischen  Nachweis  wird  der  Mageninhalt  nach  Ansäuern  mit 
Schwefelsäure  destilliert,  W(»bei  sich  im  Destillat  ölige,  in  Äther  lösliche  Tropfen 
abscheiden.  Durch  Zusiitz  von  Zinkstaub  und  verdünnter  Salzsäure  zum  Destillat 
wird  aus  Nitrobenzol  Anilin  gebildet,  das  man  mit  den  erwähnten  Proben  nach- 
weisen kann. 

Vergiftung  mit  Chloroform. 

Die  Anwesenheit  von  (liloroform  ist  am  sülUichen  Geruch  des  Mageninhalts 
kenntlich.  Im  Destillat  des  angesäuerten  Mjigeninhalts  wird  es  auf  folgende  Weise 
nachgewiesen. 

Man  versetzt  das  Destillat  mit  1—2  Tropfen  Anilin  und  einigen  Kubikzenti- 
metern wäßriger  Kalilaug«^  und  erhitzt  die  Mischung  gelinde.  Es  entsteht  hierbei 
Phenylisonitril,  welches  an  seinem  durchdringenden,  höchst  widerlichen  Geruch 
leicht  erkannt  wird;  —  Fügt  man  zu  einer  wäßrigen  Lösung  von  Res  orzin  (0,1  : 
2  ccm  Wasser)  einige  Tropfen  Natronlauge  und  das  auf  ('hloroform  zu  prüfende 
Destillat  des  Mageninhalts  und  erhitzt  zum  Sieden,  so  nimmt  die  Mischung  ein» 
gelb  rote  bis  rote  Farbe  an  und  zeigt  schöne  Fluoreszenz. 
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Chloralhydratvergiftung. 

Chloralhydrat  wird  im  Destillat  des  Mageninhalts  als  Chloroform 
nachgewiesen. 

Alkoholvergiftung. 

Das  Erbrochene  hat  den  charakteristischen  alkoholischen  Geruch.  Zum 
chemischen  Nachweis  wird  das  nach  Schwefelsäurezusatz  erhaltene  Destillat  des 
Erbrochenen  mit  Kalilauge  und  wäßriger  Jodjodkalilösung  versetzt.  Ein  bei  leichtem 
Erwärmen  sich  abscheidender  gelber  Niederschlag  von  Jodoform,  das  als  solches  am 
Geruch  erkennbar  ist,  deutet  die  Anwesenheit  von  Alkohol  an. 

Azetonvergiftung. 

Azeton  wird  entweder  im  Destillat  nach  Zusatz  von  Kalilauge  und  wäßriger 
Jodjodkalilösung  als  Jodoform  oder  mit  der  LEGALschen  oder  REYNOLDschen  Probe 
nachgewiesen«  genau  wie  im  Harn  (vgl.  Kapitel  VII,  pag.  304). 

Vergiftung  mit  Alkaloiden. 

Zum  Nachweis  von  Alkaloiden  wird  das  Erbrochene  oder  der  durch  Aus- 
spülen gewonnene  Mageninhalt  dem  STAS-Oxroschen  Verfahren  unterworfen.  Ein 
Teil  der  Alkaloide  geht  aus  der  sauren,  der  größere  aus  der  alkalischen,  andere  aus 
der  ammoniakalischen  wäßrigen  Lösung  des  Alkoholextraktes  des  Mageninhalts  in 
Äther  über  und  ist  in  Wasserdampf  nicht  flüchtig.  Man  geht  zum  Nachweis  der 
einzelnen  Alkaloide  von  einem  Alkoholextrakt  des  Mageninhalts  aus,  den  man  in 
folgender  Weise  gewinnt: 

Der  Magen  wird  mit  mit  dem  zwei  bis  dreifachen  Volumen  absoluten  Alkohols 
versetzt,  mit  Weinsäure  angesäuert,  am  Rtickflußkühler  10 — 15  Minuten  unter  mehr- 
fachem Umschütteln  gekocht,  nach  dem  Erkalten  filtriert;  das  Filtrat  bis  zur  Sirup- 
konsistenz eingedampft,  der  Sinip  mit  ca.  100  ccm  kalten  Wassers  versetzt,  von  einem 
etw^a  entstehenden  Niederschlag  abfiltriert,  das  Filtrat  wiederum  eingedampft,  der  Rück- 
stand mit  viel  heißem  Alkohol  aufgenommen  und  filtriert,  das  Filtrat  wiederum  auf 
dem  Wasserbade  eingedampft  und  der  Rückstand  in  Wasser  aufgenommen.  Man  erhält 
so  eine  sauer  reagierende  Flüssigkeit,  welche  die  Alkaloide  enthält.  Extrahiert  man 
die  saure  Lösung  mit  Äther,  so  gehen  in  den  Äther  u.  a.  über:  Koffein,  Salizyl- 
säure, Antipyrin,  Phenazetin.  Macht  man  nach  der  Ätherextraktion  die 
wäßrige  Lösung  mit  Natronlauge  alkalisch  und  extrahiert  neuerdings  mit  Äther, 
so  gehen  in  diesen  Ätherauszug  über:  Nikotin,  Anilin,  Veratrin,  Strychnin^ 
Kodein,  Kokain,  Chinin,  Antipyrin,  Pyramidon,  Koffein. 

Versetzt  man  die  nach  der  zweiten  Ätherextraktion  verbleibende  alkalische 
wäßrige  Lösung  mit  Ammoniak,  so  läßt  sich  daraus  durch  Ätherextraktion  Apo- 
morphin  aufnehmen,  mittels  Chloroformextraktion  Morphium.  Auch  Antipyrin 
und  Koffein  gehen  in  den  Chloroformextrakt  über. 

Von  den  klinisch  wichtigen,  mit  diesem  Verfahren  nachweisbaren  Stoffen 
seien  hier  folgende  erwähnt: 

Salizylsäure. 

Man  verdunstet  den  Ätherextrakt  und  löst  den  Rückstand  in  Wasser.  Zusatz 
von  Eisen  Chlorid  zu  dieser  Lösung  gibt  eine  blaue  bis  rot  violette  Färbung. 
Zusatz  von  Millons  Reagens  eine  tief  rote  Farbe. 

Antipyrin. 

Zusatz  von  Eisenchloridlösung  zu  der  wäßrigen  Lösung  des  nach  Ver- 
jagen des  Äthers  bleibenden  Rückstandes  gibt  eine  tief  rote  Färbung,  welche  auf 
Zusatz  von  Schwefelsäure  in  hellgelb  übergeht. 

Phenazetin. 

Zusatz  von  konzentrierter  Salpetersäure  zu  dem  wäßrigen  Auszug  gibt  Gelb- 
färbung.   Heim  Erhitzen  mit  verdünnter  Salpetersäure  färbt  sich  die  Lösung  gelb. 

Koffein. 

Dampft  man  den  nach  Verjagen  des  Äthers  bleibenden  Rückstand  mit  starkem 
Chlorwasser  ein,  so  färbt  sich  der  bleibende  gelbrote  Rückstand  nach  Zusatz  von 
wenig  Ammoniak  purpurrot. 
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Nikotin. 

Xarh  Zusatz  von  ätherischer  JodU'isun^  zu  dem  nach  Verjagen  des  Äthers 
hleihenden  Rückstand  entstehen  in  der  Losung  lan^e  rubinrote  Nadeln  (R0U8SIX- 
sohe  Krisüillej. 

Stryehnin. 

Zusatz  von  Sckwefelsäun*  und  Kalimnbichromat  zur  wässerigen  LOsung  des 
nach  Verjähren  des  Äthers  bleibenden  Rückstandes  erzeujrt  voriibergehende  blaue 
und  blau  violette  Farbe. 

Atropin. 

Dampft  man  den  in  Wasser  gelösten  Ätherriickstand  mit  einigen  Tropfen 
rauchender  Saljjetersäure  ein,  so  gibt  der  Ruckstand  nach  dem  Erkalten  beim  Be- 
tupfen mit  einigen  Tropf<»n  einer  Auflösung  von  Ätzkalk  in  absolutem  Alkohol  eine 
violette  rasch  in  kirschrot  tiber^ehende  Farbe  (ViTALische  Probe).  —  Man 
kann  auch  mit  dem  wäiirigen  Ätherruckstand  die  Prüfung  auf  Pupillenerweiterung 
anstellen. 

Kokain. 

Löst  man  den  Ätherrückstand  in  2  Tropfen  Salzsäure,  so  entsteht  bei  tropfen- 
weisem Zusatz  von  Pennanganatlösun^  eine  violette  Farbe  (Kokain -Permanganat). 

Kodein. 

Die  Lösung  des  Ätherrückstandes  in  konzentrierter  Schwefelsflure  filrbt  sich 
beim  Krwärmen  mit  1  Tropfen  Zuckersiruj»  purpurrot. 

Physostigniin. 

Der  ÄtheiTückstand  gibt  beim  £indam])fen  nach  Zusatz  von  Ammoniak  einen 
in  Alkohol  mit  blauer  Farbe  löslichen  Rückstand.  —  Mit  der  wäßrigen  Lösung 
des  Rückstandes  kann  man  auch  auf  pupillen verengernde  Wirkung  prüfen. 

Chinin. 

In  verdünnter  Schwefelsäure  pibt  der  Atherrückstand  eine  stark  blaue 
Floreszenz:  beim  Erhitzen  des  Ätherrückstandes  mit  etwa  20  Troi)fen  einer  Mischung, 
welche  aus  80  Troj>fen  Kssigsäure,  20  Troj)fen  absolutem  Alkohol  und  1  Tropfen 
verdünnter  Schwefelsäure  best«»ht,  und  1  Tropfen  alkoholischer  Jodlösung  (1  :  100) 
scheiden  sich  nach  längerem  Stehen  aus  der  Flüssigkeit  grüne,  metallisch  glänzende 
Rlättchen  einer  Jodverbindunp:  des  Chinins  ab  (Ilerapathithreaktion). 

Pyramiden. 

Zusatz  von  Eisenchlorid  zu  der  wälirip^en  Lösun;;?  des  Ätherrückstandes  gibt 
blau  violette,  bald  in  rot  violett  übersehende  Farbe.  —  Rauchende  Salpeter- 
säure färbt  die  wäßrige  Lösung  blau  bis  blauviolctt. 

3Iorphiuiii. 

Man  löst  den  Chlorofonurückstand  in  stark  verdünnt(T  Salzsäure  auf,  dampft 
diese  [jösung  auf  dem  Wasserbade  bis  zur  Trockene  ein,  ninnnt  den  Rückstand  in 
reinem  Wasser  auf  und  fü^t  l  Tropfen  einer  neutralen  Eisenchloridlösung  zu:  es  tritt 
dann  eine  schöne  blaue  Farbe  auf.  Die  neutrale  Eisenchloridlösung  stellt  man 
sich  dadurch  her,  dali  man  gewöhnliche  P^isenchloridlösun^  mit  Natriumcarbonat- 
Lösung  bis  zum  Auftritt  einer  Trübun«r  versetzt. 


Spezielle  Symptomatologie  der  3Iageiikraiiklieiteii. 

1.  Gastritis  acuta. 

In  ätiologischer  Beziehung  kommen  akute  Indigestionen  durch 
chemisch  veränderte  oder  mechanisch  wirkende  oder  in  übermäßiger 
Alenge  genossene  Speisen  in  Betracht.  Auch  i>sychische  Faktoren  wie 
Ärger,   Schreck,  sollen  die  Krankheit  auslösen  können.     Fernerhin  ist 
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wichtig,  daß  im  Verlauf  akuter  allgemeiner  Erkrankungen,  z.  B.  Typhus, 
Sei)sis,  Cholera  usw.  akute  entzündliche  Veränderungen  im  Magen  auf- 
treten. Die  Symptome  bestehen  in  Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  pappigem 
Geschmack  im  Munde,  Druck  in  der  Magengegend,  Aufstoßen,  Völle- 
gefühl. Die  objektive  Untersuchung  ergibt  diffuse  Druckschmerzhaftig- 
keit  der  Magengegend,  Auftreibung  des  Magens.  Die  Prüfung  der 
sekretorischen  Magen tätigkeit  Herabsetzung  der  Salzsäure-  und  Pepsin- 
produktion, Auftreten  von  Milchsäure  je  nach  der  Art  der  genossenen 
Nahrung;  die  Motilitätsprüfung  Verzögerung  der  Entleerung  über  das 
normale  Maß  von  7  Stunden  hinaus.  Der  Mageninhalt  sow^ohl  als  auch 
das  Erbrochene  enthalten  mehr  oder  weniger  reichliche  Mengen  von 
Schleim. 

2.  Gastritis  chronica. 

Sie  entwickelt  sich  entweder  im  Anschluß  an  eine  akute  Gastritis 
oder  tritt  durch  Einwirkung  chronischer  Schädlichkeiten  der  Nahrung 
allmählich  auf  (gewohnheitsmäßiges  Exzedieren  im  Essen  und  Trinken, 
schlechtes  Kauen  infolge  mangelhafter  Beschaffenheit  der  Zähne),  sekundär 
im  Gefolge  von  Karzinom,  allgemeinen  Erkrankungen  wie  Anämie,  Tuber- 
kulose, Morbus  Brightii,  Stauungserscheinungen  im  Gebiet  der  Vena 
Cava  und  der  Pfortader,  Herzinsuffizienz.  Die  Symptome  bestehen  in 
einer  Steigerung  der  bei  der  akuten  Gastritis  vorhandenen  Beschwerden. 
Die  Hauptsymptome  sind:  papjuger,  fader  Geschmack,  vermehrter  Durst, 
Mangel  an  Appetit  oder  Parorexie,  belegte  Zunge,  sauer  und  ranzig 
schmeckendes,  auch  übelriechendes  Aufstoßen,  seltener  Sodbrennen,  Übel- 
keit, Gähnen,  stärkere  Speichelabscheidung,  Erbrechen,  das  bald  zu  be- 
liebiger Zeit,  bald  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit  in  den  Morgen- 
stunden erfolgt  und  beträchtliche  Mengen  von  Schleim  herausbefördert. 
Schlechter  Schlaf,  Schwere  im  Kopfe,  allgemeine  Abgeschlagenheit,  Un- 
lust zur  Arbeit,  hyi)Ochondrische  Ideen  können  sich  anschließen. 

Bei  den  abnormen  Gärungsvorgängen  im  Magen  bilden  sich  Gase, 
vor  allem  Wasserstoff  und  Kohlensäure,  welche  das  Epigastrium  auf- 
treiben, Gefühl  der  Völle  und  Spannungsschmerz  in  der  Magengegend 
hervorrufen.  Der  Schmerz  ist  diffus,  nicht  auf  eine  kleine  Stelle  be- 
schränkt. Schwindel,  Kopfschmerzen,  Atembeschwerden,  Herzkloi)fen, 
in  einzelnen  Fällen  Unregelmäßigkeit  des  Pulses,  können  sich  den  Sym- 
ptomen zugesellen.  Der  Stuhlgang  ist  meist  verstoi)ft,  die  Urinabsonde- 
rung im  Verlauf  der  Erkrankung  spärlich.  Die  Sondenuntersuchung 
ergibt  reichliche  Schleimmassen,  die  den  unverdauten  Speisen  beige- 
mengt sind  und  sich  auch  im  nüchternen  Mageninhalt  finden.  Die 
Salzsäure  ist  meist  vermindert  oder  fehlt  vollkommen,  die  Pepsin- 
sekretion und  die  Labsekretion  ist  gleichfalls  bedeutend  reduziert.  In 
einzelnen  Fällen  findet  man  allerdings  auch  normale  oder  sogar  erhöhte 
Salzsäurewerte,  was  Veranlassung  gegeben  hat,  von  der  gewöhnlichen 
Gastritis  inacida  eine  Gastritis  acida  abzutrennen.  In  manchen 
Fällen  findet  man  in  dem  Ausgeheberten  kleine  Schleimhautfet7.en, 
welche  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  entzündliche  Verände- 
rungen zeigen  (Gastritis  exfoliativa).  Die  motorische  Funktion  des 
Magens  ist  manchmal  gestört,  so  daß  eine  Insuffizienz  ersten  Grades 
vorliegt.  In  anderen  Fällen  findet  man  allerdings  auch  eine  Beschleu- 
nigung der  Entleerun«r  (Hyperniotilität),  w^odurch  bei  der  Ausheberung 
nur  geringe  Ausheberung  gewonnen  werden  können. 
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Differentialdia^iostisch  ist  die  Unterscheidung!^  gegenüber  Achylin  gastrica  auf 
ner\'Ö8er  Basis  und  Carcinoma  ventriculi  nicht  immer  leicht.  Als  Kegel  gilt,  daß 
die  Gastritis  chronica  als  seihständiges  Leiden  nur  hei  Ausschluß  anderer  Magen- 
erkrankungen angenommen  werden  soll. 

3.  Achylia  gastrica  orgaiiica. 

Atrophie  der  Magenschleimhaut,  Anadenia  gastrica. 

Sie  entwickelt  sicli  vielfach  aus  einer  chronischen  Gastritis,  spe- 
ziell der  toxischen  und  karzinomatösen  Form  der  (iastritis,  aber  auch 
allgemeine  Konstitutionserkrankungen :  Diabetes  melitus,  Karzinome 
anderer  Organe  können  zur  Schleimhautatrophie  des  Magens  Veran- 
lassung geben;  namentlich  sieht  man  die  perniziöse  Anämie  unter  dem 
Bilde  der  Anadenie  des  Magens  verlaufen,  wobei  die  Frage  noch  nicht 
entschieden  ist,  ob  in  diesem  Falle  die  Achylia  gastrica  das  primäre 
oder  sekundäre  Leiden  darstellt.  Die  Symi)tome  bestehen  entweder  in 
den  gewöhnlichen,  wie  sie  die  chronische  Gastritis  zeigt  oder  aber  sie 
sind  auffallend  gering.  Die  Magcnmotilität  ist  in  der  Regel  erhöht,  so 
daß  bei  der  Ausheberung  des  Probefrühstücks  nach  der  üblichen  Zeit 
wenig  oder  gar  kein  Mageninhalt  gefunden  wird.  Der  herausbeförderte 
Mageninhalt  enthält  vollkommen  unveränderte  Amylazeen,  ist  zähflüssig 
infolge  der  Beimengung  von  Schleim  und  der  geringen  Sekretion  von 
Magensaft.  Nicht  immer  findet  man  übrigens  Schleim,  und  zwar  dann 
niclit,  wenn  das  Magenepithel  vollkommen  zugrunde  gegangen  ist,  wäh- 
rend in  den  früheren  Stadien  der  Erkrankung  meistenteils  infolge  einer 
Metamorphose  des  gewöhnlichen  Magenepithels  in  ein  solches  mit  zahl- 
reichen eingestreuten  Becherzellen  eine  vermehrte  Schleimi)roduktion 
stattfindet. 

Die  Unterscheidung  gegeiiüher  der  nervösen  Achylia  gastrica  ist  nicht  immer 
möglich.  Djlk  Vorhandensein  allgemeiner  nervöser  Symi>t()me,  vor  allen  Dingen  aber 
der  Wechsel  in  der  Ahsondernng  von  verdauungstüchtigem  Magensaft  ist  im  Einzel- 
falle für  die  Annahme  der  nervösen  Störung  verwertbar. 

4.  Ulcus  ventriculi. 

Es  findet  sich  häufig  bei  jugendlichen  Individuen,  besonders  bei 
weiblichen  Personen,  ohne  daß  eine  bestimmte  Ätiologie  im  Einzelfalle 
gefunden  werden  kann.  Ilfuifig  ist  seine  Entwicklung  auf  dem  Boden 
der  Chlorose;  in  anderen  Fällen  spielen  mechanische  Traumen,  welche 
die  äußere  Magenwand,  oder  cliemische,  tliermisclie  und  mechanische, 
welche  die  Magensclileimhaut  treffen,  eine  Rolle.  Das  tyi)ische  Symptom 
des  ricus  ventriculi  ist  lokalisierter,  dauernder  Schmerz,  entweder 
im  Epigastrium  oder  in  der  Pylorusgegend,  in  der  (Jegend  der  Kardia 
oder  an  anderer  Stelle  des  Magens  je  nach  dem  Sitz  des  Geschwürs. 
Die  Schmerzen  sind  abhängig  von  der  Xalirungsaufnahme.  wobei  feste 
Speisen,  iieiße  oder  zu  kalte  Si)eisen,  besonders  schnierzauslö.^end  wirken. 
Sie  sind  ferner  dadurch  ausgezeichnet.  daU  sie  aucli  im  nüchteraen  Zu- 
stande vorhanden  sein  köinien  und  dali  sie  durch  Druck  auf  die  spontan 
.schmerzhafte  Stelle  vermehrt  werden.  Cliarakteristiscli  ist  fernerhin  die 
Steigerung  der  Schmorz(;n  bei  Lageweclisel.  Je  iiacli  dem  Sitz  des 
Ulkus  am  Pvlorus  oder  am  Fundus  werden  die  Sclimerzen  bei  rechter 
Seitenlago  stärker  als  in  Bückenlage.  Von  einer  gewissen  Bedeutung 
ist  nocli  der  Drucksciimerz  auf  der  linken  Seite  dos  Kückens  in  der 
Höhe  des  12.  Brustwiri)els  dicht  an  der  Wirbelsäule. 
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Als  zweites  wichtiges  Symptom  ist  das  Erbrechen  von  Blut 
und  der  Abgang  von  Blut  durch  den  Darm,  kenntlich  an  dem 
teerfarbenen  Aussehen  der  Stühle,  oder  an  den  mit  Hilfe  chemischer 
und  mikroskopischer  Methoden  nachweisbaren  okkulten  Blutungen  im 
Stuhl  zu  nennen.  Meist  besteht  beim  Ulcus  ventriculi  eine  Erhöhung 
der  Salzsäuresekretion,  welche  entweder  eine  ursächliche  Bedeutung 
für  die  Entstehung  des  Ulcus  hat,  oder  reflektorisch  durcli  das  Ulkus 
selbst  hervorgerufen  sein  kann.  Die  Superacidität  ist  jedoch  nicht 
immer  beim  Ulcus  vorhanden;  es  gibt  Ulcera,  welche  mit  normaler  und 
subazider  Beschaffenheit  des  Magensaftes  einhergehen. 

Die  motorische  Kraft  des  Magens  ist  bei  Ulcus  ventriculi  nicht 
gestört,  sofern  es  nicht  durch  krampfliaften  oder  durch  narbigen  Pylorus- 
verschluß  zu  Dilatation  des  Magens  kommt.  Von  den  Folgeerschei- 
nungen sind  zu  erwähnen  die  perigastritischen  Entzündungen,  die  kar- 
zinomatöse  Umwandlung  des  Ulkus,  Perforationen  in  das  Peritoneum 
oder  in  die  Nachbarorgane,  tödliche  Blutung  infolge  Arrosion  größerer 
Magenarterien. 

Differentialdiagnostisch  kommen  in  Betraclit:  Carcinoma  ventricuH,  Cbole- 
lithiasis,  Gastralgien  auf  nervöser  Grundlage ,  Interkostalneuralgien.  Darmkolik, 
Obstipatio  spastica,  Perityphlitis  chronica  (larvata),  Angina  pectoris,  Nierenstein kolik. 

5.  Carcinoma  ventriculi. 

Entwickelt  sich  aus  unbekannter  Ursache  langsam  oder  auf  dem 
Boden  eines  Ulcus  ventriculi,  unter  dem  Bilde  des  chronischen  Magen- 
katarrhs. Allmählich  tritt  diffuse  Schmerzhaftigkeit  der  Magengegend 
stärker  hervor,  die  mitunter  paroxysmellen  Charakter  annimmt  Es  ent- 
wickelt sich  stärkeres  Erbreclien,  das  besonders  ausgesprochen  ist,  wenn 
das  Karzinom  seineu  Sitz  am  Pylorus  hat.  In  dem  Erbrochenen  finden 
sich  Speisereste,  Schleim,  Eiter,  Epithelien  und  Bakterien,  am  häufigsten 
Milchsäurebakterien,  und  kaffeesatzähnlich  aussehendes  Blut  Gleich- 
zeitig tritt  infolge  des  Darniederliegens  der  Ernährung  und  der  Wir- 
kung der  karzinomatösen  Neubildung  selbst  Kachexie  auf,  die  sich  in 
gelblich  fahlem  Kolorit,  Abmagerung  und  leichten  Ödemen,  besonders 
an  den  Knöcheln,  bemerkbar  macht  Von  Wichtigkeit  ist  das  Auftreten 
einer  Geschwulst  in  der  Magengegend,  die  am  häufigsten  am  Pylorus 
oder  der  kleinen  Kurvatur  sitzt  seltener  am  Fundus  und  an  der  Kardia. 
Die  Untersuchung  des  Mageninhalts  ergibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
Fehlen  der  freien  Salzsäure.  Auf  dem  Boden  des  Ulcus  ist  jedoch  die 
Salzsäurereaktion  lange  Zeit  erhalten.  Ebenso  ist  die  Pepsinsekretion 
herabgesetzt  Im  Mageninhalt  findet  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
Milchsäure.  Die  motorische  Funktion  des  Magens  ist  herabgesetzt  Bei 
Stenosen  am  Pylorus  findet  sich  Ektasie  mit  Stauungsinsuffizienz  des 
Magens. 

6.  Ectasia  ventriculi. 

Sic  entwickelt  sich  infolge  Verschlusses  des  Pylorus  durch  Kar- 
zinom, Ulkus,  in  seltenen  Fällen  infolge  Stenose  des  Duodenums  (durch 
Geschwülste,  vergrößerte  Gallenblase  oder  Steine),  fernerhin  auf  dem 
Boden  einer  P>schlatTung  der  Magenmuskulatur  bei  dauernder  stärkerer 
Überlastung  der  Magenwand  durch  Retention  von  Speisen  bei  Atonia 
ventriculi,  (iastroptose  usw.  Die  Ersclieinungen  sind  Dyspepsie,  Appetit- 
losigkeit, Aufstoßen,  Völle  in  der  Magengegend,  krampfhafte  Schmerzen, 
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häufiges  Erbrechen  von  oft  enormen  Massen  zuni  Teil  vor  langer  Zeit 
genossener  Speisen.  Im  Erbrochenen  finden  sich  alle  möglichen  Spalt- 
pilze. Die  chemische  Untersuchung  ergibt  je  nach  der  Ursache  der 
Ektasie  bald  verminderte  oder  aufgehobene  Salzsäuresekretion,  bald  nor- 
male oder  exzessive  Säuremengen.  Ferner  finden  sich  im  Mageninhalt 
die  Produkte  von  (iärungsvorgängen,  wie  sie  bei  langer  Stagnation  des 
Magens  auftreten,  Milchsäure,  Buttersäure,  Essigsäure,  verschiedene  (iase. 
Aufl)lähung  des  Magens,  Perkussion  und  Palpation  (Plätschern)  ergibt 
eine  Vergrößerung  des  Magens. 

7.  Gastroptosis. 

Sie  macht  allgemein  dyspeptische  Beschwerden  mit  wechselndem 
Verhalten  der  Saftsekretion  und,  in  unkomplizierten  Fällen,  mit  normaler 
Motilität.  Die  i)hysikalischen  üntersuchungsmethoden  zeigeu,  daß  der 
Magen  abnorme  Form  und  Lage  hat. 

8.  Neurosen  des  Magens.    Nervöse  Dyspepsie  (v.  Leube). 

Für  die  Neurosen  des  Magens  ist  charakteristisch:  die  meist  lange 
dauernde  Erkrankung,  der  Wechsel  in  den  subjektiven  und  objektiven 
Symptomen,  die  Kombination  der  Magenstörungen  mit  anderen  nervösen 
imd  psychischen  Zeichen.  Wichtig  ist,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  nervöser  Dysi)cpsie  konstitutionelle  Anomalien  am  Körper  sich  fin- 
den, wie  sie  beim  Habitus  asthenicus  beschrieben  sind.  Besonders 
häufig  findet  man  unter  den  nervös  Dysi)ei)tischen  Individuen  mit 
labilem  Vasomotorensvstem. 

a)  Motilitätsnenroseii:  Atonia  ventricnii. 

Sie  findet  sich  entweder  als  selbständiges  Krankheitsbild  bei  all- 
gemeinem schlaffen  Habitus  oder  als  Begleiterscheinung  der  chronischen 
Gastritis.  Die  Symi^tome  bestehen  in  Druck,  Völlegefühl  und,  bei  er- 
höhter sekretorischer  Funktion,  in  den  subjektiven  Äußerungen  der 
Superacidität.  In  der  Magengegond  findet  man  ol)erflächliches  Plät- 
schern.    Die  motorische  Funktion  des  Magens  ist  nicht  gestört. 

b)  Sekretionsneurosen. 

1.  Nervöse  Hyperchlorhydrie  (Sui)eraciditas  iiydrochlorica, 
Superacidität,  Peracidität)  äußert  sich  in  Beschwerden,  die  ca.  1  Stunde 
nach  dem  Essen  auftreten  und  in  Druck,  Völle  odor  in  förmlichem 
krampfhaften  Schmerz,  saurem  Aufstoßen,  Sodbrennen  und  Heißhunger 
bestellen;  selten  kommt  es  zum  Erbrechen  intensiv  saurer  Massen,  wo- 
mit gewöhnlicli  die  Beschwerden  verschwinden.  Bei  ruhendem  Magen 
feiilen  diese  Schmerzen.  Der  Appetit  ist  gut,  der  Durst  meist  ge- 
steigert. Die  motorische  Funktion  des  Magens  gewölinlich  etwas  er- 
höht, die  Werte  für  die  Salzsäure  des  nach  Probefrüiistück  Ausgehe- 
berten hölicr  als  in  der  Norm.  Genuß  von  eiweißhaltigen  Speisen  oder 
von  Alkalien  auf  der  Höhe  des  Schmerzes  bringt  den  Schmerz  zum 
Verschwinden. 

2.  Nervöse  Gastrosnccorrhoe  (Magcnsaftfiuß,  REiCHMANNsche 
Krankheit).  Sie  tritt  entweder  als  kontinuierlich  vermehrte  Saft- 
sekretion auf  und  ist  vielleicht  identisch  mit  der  eben  erwähnten  Störung 
oder  in    periodischen   Anfällen.     Im   ersteren   Falle  bestehen    die 
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Beschwerden  der  Hyi)erchlorhydrie  (chronische  Dyspepsie,  Druckgefühl, 
saures  Aufstoßen,  Heißhunger,  Schmerzen  aucli  bei  leerem  Magen,  An- 
wesenheit von  größeren  Mengen  saurer  Flüssigkeit  im  nüchternen  Magen 
und  Erbrechen  von  größeren  Mengen  saurer  Flüssigkeit). 

Der  periodische  Magensaftfluß  äußert  sich  in  einer  anfalls- 
weise auftretenden  Störung  der  Sekretion  mit  dazwischen  liegenden 
Intervallen,  in  welclien  sich  die  Kranken  wenigstens  in  der  Regel  wohl 
befinden.  Die  Anfälle  setzen  mit  Sodbrennen  und  krampfhaften  Magen- 
beschwerden ein  und  endigen  mit  mehrmaligem  Erbrechen  einer  reich- 
liclien,  grüngelblichen  Flüssigkeit,  die  Salzsäure  häufig  in  höherer  Kon- 
zentration und  Fermente  nebst  Epithelien  und  Galle  enthält.  Während 
des  Anfalles  liegt  der  Appetit  darnieder,  der  Puls  ist  klein,  der  Kranke 
häutig  leicht  kollabiert,  der  Harn  spärlich,  neutral  und  nicht  selten 
alkalisch  reagierend.  Manchmal  besteht  Kopfschmerz,  der  geradezu  in 
den  Vordergrund  treten  kann  (Gastroxynsis.  Rossbach).  Die  Krank- 
heit tritt  im  Anschluß  an  äußere  Störungen  geistiger  und  köri)erlicher 
Katur,  heftigen  Ärger  usw.  bei  reizbaren  Individuen,  ferner  bei  Tabes 
und  anderen  Nervenkrankheiten  z.  B.  Epilepsie  auf. 

3.  Nervöse  H>i>ochlorhydrie  oder  Snbaeidität.  Anachlorhydrie, 
Inacidität.  Achylia  gastrica  nervosa.  Sie  äußert  sich  in  dyspeptischen 
Erscheinungen  bei  nervösen  Individuen.  Nach  Probefrühstück  und  Probe- 
mahlzeit findet  man  herabgesetzte  Salzsäurewerte,  wohlerhaltene  Pepsin- 
sekretion, Fehlen  größerer  Beimengungen  von  Schleim,  Wechsel  der 
Saftsekretion;  häufig  besteht  Ilypermotilität. 

c)  Sensibilitatsnenrosen:  Gastralfpe,  Magenkrampf 

tritt  entweder  als  Begleiterscheinung  anatomischer  Erkrankungen  der 
Magenschleimhaut  auf  oder  als  Folge  von  nervösen  Sekretionsstörungen 
(Supersekretion,  Hyperchlorhydrie);  er  äußert  sich  in  anfallsweisem  Auf- 
treten krampfartiger  Schmerzen  in  der  Magengegend,  die  sich  unver- 
mittelt einstellen  oder  durch  Druck  im  Ei)igastrium,  Zahnschmerz,  Sali- 
vation,  Globus  eingeleitet  werden.  Zuweilen  sind  sie  von  Heißhunger, 
Harndrang.  Erbrechen,  (ilobusgefühl  begleitet.  Der  Anfall  verschwindet, 
nachdem  er  minuten-  oder  stundenlang  gedauert  hat,  bald  mit  allmäli- 
lichem.  bald  mit  plötzlichem  Nachlaß  der  Schmerzen,  bald  mit  Auf- 
stoßen und  Erbrechen.  Auf  der  Höhe  des  Anfalls  empfinden  die 
Patienten  starken  Druck  im  Epigastrium  als  wohltuend.  Nach  dem  An- 
fall häufig  Entleerung  einer  reichlichen,  hellen  Urinmenge  (Urina  spastica). 
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Spezielle  Untersuchung  des  Darms. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Der  Darm  gliedert 
sich  in  zwei  funktionell  und  anatomisch  diffcrente  Hauptabschnitte,  den  Dünndarm 
und  den  Dickdanu.  Der  erstere  nimmt  in  zahlreichen  Windungen  den  größten  Teil 
des  ßauchraums  ein,  in  dem  er  durch  das  Mesenterium  an  der  hinteren  ßauchwand 
befestigt  ist.  Im  Mesenterium  verlaufen  die  zahlreichen  Gefäße,  die  Lymphgefäße 
und  die  Ner>'en  des  Darms.  Infolge  der  variablen  Länge  des  Mesenteriums  ist 
der  Situs  der  einzelnen  Darmabschnitte  nicht  konstant;  insbesondere  ist  von  Lage- 
Varietäten  der  Dünndarm  betroffen.  Konstanter  verhält  sich  Coecum  und  Colon 
ascendens.  Das  Coecum  mit  dem  Wurmfortsatz  liegt  in  der  rechten  Fossa  iliaca;  der 
Wurmfortsatz  liegt  häufig  so,  daß  er  auf  der  Grenze  zwischen  äußerem  und  mitt- 
lerem Drittel  einer  Linie  getroffen  wird,  welche  die  Spina  ossis  ilei  mit  dem  Nabel 
verbindet  (Mac  BrRXEYscher  l*unkt).  Do(^h  ist  auch  er  häufig  verlagert.  Ähnliches 
gilt  von  der  Lage  des  Querkolon,  das  in  der  Regel  über  den  Nabel  von  rechts  nach 
links  zieht,  aber  doch  häufig  wegen  seines  normalerweise  langen  Mesenteriums  ab- 
norm verlagert  ist.  Es  kann  mit  einer  Schlinge  tief  in  das  Becken  hineinragen 
oder  nach  oben  vor  die  Leber  treten.  Die  häufigsten  Anomalien  der  Lage  zeigt 
das  Colon  descendens  und  die  Flexuni  sigraoidea.  Letzteres  kann  lange  Schlingen- 
bildung aufweisen,  die  eine  Ursache  für  die  habituelle  Obstipation  abgeben  kann. 

Auch  die  Weite  des  Dickdarmes  kann  variieren.  Eint^  angeborene  Dilatation 
des  Kolons  findet  sich  als  die  Ursache  mangelhafter  Stuhlentleerung  und  wird  als 
HiRSCHSPRUNGsche  Krankheit  bezeichnet.  In  hochgradigen  Fällen  wird  das  Leben 
durch  diese  Anomalie  gefährdet. 

Dünn-  und  Dickdann  unterscheiden  sich  in  ihrem  Äußeren  und  durch  die 
Beschaffenheit  der  Schleimhaut.  Der  durchweg  weitere  Dickdarm  ist  kenntlich  an 
den  drei  längs  verlauf  enden  Muskelbündcln  —  Taenia  coli  —  durch  welche  die  Haustra 
coli  gebildet  werden.  In  der  Schleimhaut  des  Dünndarms  finden  sich  zahlreiche 
zottenartige  Ausstülpungen  und  die  KERCKSiXGschen  Falten.  Beide  erzeugen  eine 
für  die  Resorption  der  Nährstoffe  außerordentlich  wichtige  Vergrößerung  der  Ober- 
fläche. Sowohl  im  Dünndarm  wie  im  Dickdarm  finden  sich  zalilreiche  sezemierende 
Drüsen,  die  LiEitERKÜHNschen  Drüsen  und  sog.  konglobierte  Drüsen,  die  Solitär- 
follikel  und  die  pAYERschen  Plaipies.  Im  Duodenum  finden  sich  außerdem  noch 
die  BRrNXERschen  Drüsen.  Dio  LiEBERKl'HXschen  Drüsen  liefern  den  spezifischen 
Dannsaft.  Er  enthält  das  Albumosen  und  Pepton  in  kristallinische  Endprodukte 
zerlegende  Ferment  Erepsin,  das  nativf»  Eiweißkörper  mit  Ausnahme  von  Kasein 
nicht  angreift,  eine  emulgierte  Fette  spaltende  Li])ase.  femer  Fermente,  welche 
Disacharidc  spalten,  Invertin,  Maltase,  Laktase.  Das  Sekret  der  Brunner- 
schen  Drüsen  enthält  Pepsin,  Steapsin,  Diastase,  Invertin,  Erepsin  und  Enterokinase, 
Fermente,  welche  im  Magen,  Pankreas  und  Dann  vorkommen.  Mit  Hilfe  dieser 
Fermente  wird  im  Dünndarm  die  Verdauung  des  Nahrungschymus  weiter  gefuhrt; 
dabei  wirken  noch  Bakterien  mit,  die  im  Dünndarm  vorwiegend  Kohlehydrate  ver- 
gären; im  Dickdarm  findet  unter  der  Mitwirkung  von  Bakterien  eine  weitere  Um- 
wandlung der  Eiweißstoffe  und  ihrer  Abkömmlinge  zu  Fäuinis]>rodukten  statt  (Phe- 
nol, Indol,  Skatol).  Der  Dünndarm  ist  weiterhin  die  Hauj)t'itätte  der  Resorption 
der  Nahnmgsstoffe  und  der  Ort  der  Rückverwandlung  der  abgebauten  Eiweißstoffe 
und  der  gespaltenen  Fette  zu  höhermolekulären  Stoffen  (Peptiden  bzw.  Eiweiß  und 
Fett).  Die  verdauende  und  resorbierende  Tätigkeit  im  Dickdann  ist  im  Gegensatz 
zu  der  des  Dünndarms  gering.  Sicher  werden  ]»er  rectum  eingeführte  Substanzen 
(Xährklystiere)  resorbiert,  doch  ist  eine  dauernde  ausreichende  ErnUlirung  per  rectum 
nicht  möglich.  In  ihm  spielen  sich  in  der  Hauptsache  Fäulnis,  die  bakterielle  Zer- 
legung der  Zellulos(^  und  die  zur  Eindickung  des  Cliynius  dienende  Wasserresorp- 
tion «ib.  Der  Dickdarm  ist  ferner  ein  wichtiges  Aussclieidungsorgan  für  anorganische 
Stoffe  (Kalzium.   Kisen,  Magnesium,  Phosphorsiiure). 

Während  der  Verdauung  führt  der  Dann  mit  Hilfe  der  in  seiner  Wand  ge- 
legenen Muskulatur  Bewegungen  aus,  welche  den  Zwe<'k  haben,  den  Inhalt  in  breite 
Berührung  mit  der  Darmschleimhaut  zu  bringen  und  die  von  der  Dannschleimhaut 
nicht  aufgenommene  Nahrung  als  Kot  nacli  außen  zu  befördern.  Man  unterscheidet 
rein  peri  st al  tische  Bewegungen,  bei  welchen  eine  Verengerung  und  Erweite- 
ning  des  Darmlumens  stattfindet,  dann  pendelnde  Beweirungen,  wobei  ein  und 
dasselbe  Darmstück  meist  auf  einige  Zentimeter  hin  abwechselnd  in  der  einen  oder 
anderen  Richtung  der  Längsachse  ohne  bemerkbare  Veränderung  des  Lumens  ver- 
zogen wird.  Ein  eigentliches  Vorwärtsschieben  des  Inhalts  findet  dabei  nicht  statt, 
nur  eine  Beweginig  in  dem  bestimmten  Darmabschnitt  selbst;  außerdem  noch  Roll- 
bewegungen,  bei   denen   der  Inhalt  eines  über   mehrere   (bis  20  cm)    sich   er- 
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streckenden  Abschnittes  in  einer  Weise  fortbewegt  wird,  die  das  Bild  einer  stür- 
mischen Peristaltik  darbietet.  Im  Dickdarm  kommen  noch  antiperistaltische 
Bewegungen  hinzu,  welche  sich  im  Coecum  und  Kolon  bis  zu  seinem  absteigenden 
Teil  abspielen.  Sie  haben  anscheinend  den  Zweck,  den  Chymus  so  lange  in  diesen 
Partien  zu  halten  bis  er  genügend  eingedickt  ist.  Außerdem  können  anscheinend 
mittels  der  antiperistaltischen  Bewegungen  in  den  Anus  eingeführte  Substanzen  bis 
nach  oben  in  den  Magen  befördert  werden.  Diese  Anti Peristaltik  scheint  sich  im 
wesentlichen  in  den  peripher  gelegenen  Teilen  des  Darmlumens  abzuspielen,  wäh- 
rend die  gleichzeitig  vorhandene  Peristaltik  den  Inhalt  des  Darms  analwärts  in  der 
Mitte  fortbewegt. 

Der  motorische  Nerv  für  die  Darmmuskulatur  ist  der  Vagus,  Hemmungs- 
nerv der  Splanchnikus.  Die  Zentren  der  Darmmuskelnerven  liegen  an  verschie- 
denen Stellen  des  Gehirns,  für  die  hemmenden  auch  im  Hals-  und  Brustmark.  Nur 
der  periodisch  wiederkehrende  Stuhldrang  löst  eine  Empfindung  aus,  die  übrigen 
Darmbewegungen  werden  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  empfunden.  Ausgelöst 
werden  Darmbewegungen  durch  psychische  Reize,  lokale  Reize,  z.  B.  Kälte,  Zer- 
setzungsprodukte usw. 

Die  im  Darm  nicht  resorbierten  und  nicht  zerlegten  Nahrungsbestandteile 
werden  als  Kot  nach  außen  entleert.  Die  Zusammensetzung  des  Kotes  ist  von  der 
Art  der  Nahrung  abhängig.  Auch  im  Hunger  wird  Kot  gebildet,  der  aus  Bestand- 
teilen der  Drüsensekrete,  aus  dem  Blut  in  den  Darm  ausgeschiedenen  Stoffen  und  aus 
Bakterien  besteht.  Auch  bei  Ernährung  besteht  der  Kot  zu  einem  großen  Teil  (*/j,) 
aus  Bakterien,  zu  einem  andern  Teil  aus  dem  in  den  Darm  ergossenen  Drüsen - 
»ekret  und  nur  bei  Ernährung  mit  schlackenreicher  zellulosehaltiger  Nahrung,  aus 
größeren  Mengen  nicht  resorbierter  Nahrung. 

Es  kommen  z.  B.  bei  Genuß 

von  100  g   Trockensubstanz  in  Weißbrot  4,5  g  Trockenkot 

,.  100  „  ,,  „   Fleisch  5,1  „ 

.,  100  ,,  „  „  gemischte  Kost      5,5  „ 

.,  100  ,.  „  .,   Milch  9,0  „ 

„  100  „  „  „  Wirsingkohl  14,9  „ 

,.  100  „  ,.  „  Schwarzbrot  15,0  ,, 

„  100  ,,  ,,  „  gelbe  Rüben  20,7  „  „ 

Die  Kotentleerung  ist  ein  komplizierter  Vorgang,  an  dem  die  Muskulatur 
des  Kolon,  des  Rektums,  die  beiden  Sphinkteren,  der  Levator  ani  und  die  Bauch- 
presse beteiligt  ist.  Das  Zentrum  für  den  Defäkationsakt  liegt  im  3. — 5.  Sakral- 
segment; motorische  Fasern  verlaufen  von  dem  untern  Rückenmarksabschnitt  in  der 
Bahn  des  Nervus  pudendus  und  des  Plexus  hypogastricus,  der  auch  noch  sympathische 
Fasern  enthält.  Von  der  Mastdarmschleimhaut  verlaufen  zentripetale  Fasern,  die 
dem  Zentrum  Reflexe  übertragen  und,  zum  Großhirn  aufsteigend,  den  Stuhldrang 
übermitteln.  Vom  Gehirn  aus  verlaufen  Fasern  im  Vorderseitenstrang  (oder  Hinter- 
strang V),  welche  die  willkürlichen  Impulse  aus  dem  Gehirn  überbringen. 

Die  Anamnese  hat  zu  beachten  den  gesamten  vorhergehenden 
Gesundheitszustand,  überstandene  Infektionskrankheiten,  besonders  solche 
mit  ihrem  Sitz  im  Darm  (Typhus  abdominalis,  Cholera,  Ruhr,  Darm- 
tuberkulose), die  gewohnheitsmäßige  Aufnahme  von  Giften  (Alkohol, 
Tabak,  Blei,  Quecksilber,  Arsen  usw.),  Traumen,  besonders  mit  Rücksicht 
auf  das  Darmkarzinom.  Die  Dauer  und  der  Beginn  der  Erkrankung, 
die  Art  des  Auftretens,  ob  rasch  oder  allmälilich,  spielt  in  den  dia- 
gnostischen Überlegungen  eine  wichtige  Rolle,  ebenso  Angaben  über 
vorhandene  oder  überstandene  Erkrankungen  der  Genitalien,  insbeson- 
dere bei  den  Frauen,  aber  auch  der  Prostata  beim  Mann.  Zu  berück- 
sichtigen sind  ferner  Lues  und  Tuberkulose. 

Unter  den  allgemeinen  S  y  m  j)  t  o  m  e  n  sind  hervorzuheben : 
Schmerzen,  das  Verhalten  der  Stuhlentleerung,  die  Beschaffen- 
heit des  Fäzes,  Beimengungen  zu  den  Fäces,  Tenesmus,  gastrische 
Beschwerden. 

Zur  Beurteilung  der  Schmerzen  kommt  ihre  Lokalisation,  ihr 
Charakter  (brennend,  bolirend,  krampfhaft  usw.),  ihr  zeitliches  Auftreten, 
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ihr  Keginn  und  ihre  Dauer,  ihr  Zusammenhang  mit  tler  Entleerung  <les 
Darms  in  Frage. 

In  der  Kegel  ist  der  Schmerz  bei  der  Entzündung  des  Wurm- 
fortsatzes auf  die  (iegentl  der  rechten  Fossa  iliaca  lokalisiert:  si>eziell 
der  Mc.  BuRNEYsche  Punkt  ist  spontan  bei  Druck  und  bei  Bewegungen 
schmerzliaft.  Nicht  immer  ist  alier  ]m  «ler  Aj^iiendizitis  der  Schmerz 
auf  die.>e  Stelle  beschränkt,  er  kann  sich  je  nach  der  variablen  Lage 
der  Appendix  an  anderen  Stellen  iBnden.  und  nicht  immer  ist  der  typisch 
lokalisierte  Schmerz  das  Zeichen  einer  Ai)i)endizitis. 

Es  ist  wirhtiji  daran  zu  denken,  daß  ein«'  Pneumonie  des  rechten  Unter- 
lappen«»  mit  int«»n>ivt»n.  dem  A])i»fndicitisschmerz.  durehau>  jrleiohen  S<*hnierzen  l»e- 
ginntfii  kann.  Da  P*ifb«*r  und  Darmerscbeinun^eii  )»eiden  Krkrankun^iMi  zukoninien, 
ist  die  Dia^fnose  nur  auf  (inmd  (r^^nauer  LuniriMiuntei-^uchun«;  mojirlich. 

Lokalisierten  Schmerz  macht  in  der  Regel  auch  das  l'lcus  duodeni. 
und  zwar  in  der  rechten  ParaSternallinie  rechts  vom  Nabel.  Zur  sicheren 
Diagnose  gehört  der  Nachweis  von  Blut  im  Stuhl. 

Auch  Tumoren,  lokale  Entzündungen  des  Peritoneums  machen 
lokalisierte  Schmerzen.  Man  muü  bei  der  Bewertung  von  Darmschmerzen 
immer  berücksichtigen,  daß  tler  Schmerz  von  anderen  Bauchorganen, 
Gallenblase,  Magen.  Niere,  Ovarien  ausgehen  kann  und  dementsprechend 
untersuchen.  Vor  allem  achte  man  auf  Hernien  an  den  gewöhnlichen 
Bruchpforten  und  in  der  Linea  alba  im  Eidgastrium.  Krampfhafte 
Schmerzen  —  Darmkolik  -  sind  zum  Teil  hervorgerufen  durch  eine 
Reizung  des  parietalen  Blattes  des  Peritoneums  infolge  gesteigerten 
Druckes  im  Darm,  zum  Teil  durch  die  spastische  Kontraktion  der  Därme. 
Sie  finden  sich  bei  akuten  und  chronischen  Katarrhen  des  Darms,  bei 
Beschleunigung  der  Darmbewegung,  nach  Einnehmen  von  Abführmittel, 
bei  Hindernissen  im  Darm,  wobei  zur  Tberwindung  des  Hindernisses 
der  Darm  verstärkt«?  Kontraktionen  ausführen  muli.  Eine  sehr  häutige 
Ursache  der  Darmkolik  bildet  die  Obstii)ation  als  sog.  spastische  Ob- 
stipation. In  diesen  Fällen  betrifft  die  Kontraktion  das  ganze  Kolon 
oder  einzelne  seiner  Abschnitte:  sie  laut  >ich  durch  Palpation  erkennen. 

Häufig  stehen  die  Schmerzen  im  Zusammenhang  mit  dem  De- 
fäkationsakt  und  haben  brennenden,  bohrenden,  schneidenden  Charakter: 
es  kann  sich  dann  um  Erkrankungen  des  Mastdarms  —  (leschwüre 
auf  karzinomatöser.  tuberkulöser,  syphilitischer  Grundlage.  Fissura 
ani,  Katarrhe  des  Rektum.  Hämorrhoiden  handeln.  Die  Lokalunter- 
suchung mit  Insi)ektion  und  Palpation  wird  hier  die  Entscheidung  geben. 

Wichtig  sind  di(»  Begleiterscheinungen  bei  den  Schmerzen,  die, 
wenn  der  Arzt  sie  beobachten  kann,  (dme  weiteres  die  Diagnose  ge- 
statten. Plötzlich  auftretende  Schmerzen  mit  kleinem,  jaiJjendem  Puls,  auf- 
getriebenem Leib,  Erbrechen,  Singultus.  Zyanose?  erlauben  ohne  weiteres 
die  Diagnose  auf  Perforationsperitonitis. 

Die  Häufigkeit  d(»r  Stuhlentleeruug  bei  den  einzelnen  Menschen 
wechselt  im  Rahmen  der  (iesundheit  ziemlich  stark.  Man  findet  Menschen 
mit  i}-  4  normalen  Stuhlentleerungcn  am  Tag.  andere,  welche  nur  jeden 
zweiten  Tag  eine  Stuhlentleerung  haben,  ohne  dalj  man  hierbei  von 
krankhaften  Zuständen  sprechen  kann.  Die  Ilenibset/ung  der  Frecpienz 
der  Stuhlentleerung  und  die  Vermehrung  der  Stuhlgänge  gewinnt  i)atho- 
logische  Bedeutung,  wenn  hierbei  sich  krankhafte  Äußerungen  nin  übrigen 
Körper  bemerkbar  machen  oder  die  Beschattenheit  der  Stühle  von  der 
Norm  abweicht. 
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Verstopfung  findet  sich  bei  einer  Reihe  verschiedenartiger  Organ- 
erkrankungen, Magen-  und  Darmkatarrhen,  motorischen  Störungen 
der  Magenfunktion,  Darmverengerung,  Darmverschließung,  Peritonitis, 
Meningitis  und  anderen  Affektionen  des  Zentralnervensystems,  welche 
mit  Hirndruck  einliergehen.  In  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  ist  die 
Stuhlträgheit  ein  mehr  oder  weniger  selbständiges  Leiden,  das  mit  Ano- 
malien in  der  anatomischen  Beschaffenheit  des  Dickdarms  einhergeht. 
Hierher  gehören  insbesondere  Atonie  des  Darmes  bei  konstitutionell 
schwachen  Individuen,  Lageanomalien,  z.  B.  Ptose  des  Kolons,  Wachstums- 
anomalien des  Darms  (Verlängerung  der  Flexura  sigmoidea,  Erweiterung 
des  Kolons).  Den  höchsten  Grad  der  Stuhlverstopfung  stellt  der  Ileus 
dar.  Je  nach  dem  Sitz  des  Hindernisses  kommt  es  zu  Koterbrechen, 
bei  tiefem  Sitz  natürlicherweise  früher  als  bei  höherem  Sitz.  Bei  Ste- 
nose des  Duodenum  fehlt  das  Koterbrechen  überhaupt.  Im  Beginn 
eines  Ileus  und  während  seines  Bestehens  kommt  es  häufig  vor,  daß  trotz 
des  Verschlussus  noch  Kot  entleert  wird,  der  aus  den  unterhalb  der 
Stenose  gelegenen  Darmabschnitten  stammt. 

Wichtig  ist  die  Angabe,  ob  die  Obstipation  akut  bei  vorher  nor- 
malem Verhalten  auftrat  oder  chronisch  ist.  Im  ersten  Falle  sind 
mancherlei  Ursachen  zu  berücksichtigen:  Änderung  der  Lebensweise, 
Diätfehler,  psychische  Erregung,  voraufgegangene  Diarrhöe,  Opium-, 
Mori)hiumgebrauch  usw\  Auch  Darmokklusion  kann  plötzlich  auftreten, 
ebenso  Bleikolik,  Stuhl  Verstopfung  infolge  zerebraler  Erkrankung  (Menin- 
gitis). Die  chronische  Stuhlverstopfung  beruht  in  der  Regel  auf  Darmatonie 
oder  Darmspasmus.  Doch  kann  auch  Darmstenose  (Karzinom,  Narben, 
Erkrankungen  des  Genitaltraktus  beim  Weibe)  mit  chronischer  Obsti- 
pation einhergehen. 

Auch  bei  den  Diarrhöen  ist  die  Frage,  ob  es  sich  um  akute 
oder  chronische  Zustände  handelt,  wichtig. 

Diarrhöen  kommen  vor  bei  Entzündungen  der  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut, nach  akuten  Indigestionen,  Intoxikationen  (Fleisch-  und 
Wurstvergiftung),  bei  vielen  akuten  Infektionskrankheiten  z.  B.  Pneu- 
monie, Sepsis,  regelmäßig  l)ei  der  Cholera,  dem  Typhus,  der  Dysenterie. 
Bei  den  letztgenannten  haben  die  Stühle,  abgeselien  von  den  in  ihnen 
enthaltenen  spezifischen  Erregern  ein  charakteristisches  Aussehen  (licis- 
wa.sserstühle,  erbsbrühartige  und  blutig-schleinüg-eiter  ge  Stühle). 

Chronische  oder  in  Intervallen  auftretende  Diarrliöen  finden  sich 
als  Symptome  organischer  Darmkrankheiten  (Darmkatarrh,  Darmtuber- 
knlose,  Amyloidose  des  Darms,  Atroi)hic  der  Darmschleimhaut,  Darm- 
geschwüre) und  anderer  Organerkrankungen  (Herz,  Leber,  Magen,  Niere). 
Auch  ohne  anatomische  Veränderungen  kommt  es  zu  DiaiThöen  auf 
Grun<l  lokaler  nervöser  Einflüsse  (Sekretionsneurosen,  ReHexneurosen), 
bei  organischen  Nervenerkrankungen  (Tabes  dorsalis,  Crises  enteri(|ues), 
bei  funktionellen  Neurosen  (Morbus  Basedowii)  usw.  Bekannt  ist  die 
Angstdiarrhöe. 

Die  Unterscheidung  von  nervösen  und  auf  anatomischen  Ver- 
änderungen des  Darms  beruhenden  Diarrhöen  ermöglicht  die  Unter- 
suchung der  Fäzes. 

Unwillkürliche  Stulilentleeruns,  Incontinentia  alvi  (Sedes  in- 
voluntariae)  ist  am  häufigsten  durch  Bewußtseinstrübung  bei  Schwer- 
kranken bedingt,  kann  aber  auch  eine  Folge  von  Rückenmarkskrank- 
heiten sein.  I)io  Inkontinenz  ist  dann  besonders  bei  dünnen  Stühlen 
ausgesprochen.      Geringe    Inkontinenz    äußert    sich   zuweilen    so,    daß 
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die  Kranken  dem  Stuhldrang  sofort  nachgeben  müssen.  Auf  gleicher 
neurotischer  Grundlage  wie  die  Incontinentia  alvi  steht  die  Re- 
tentio  alvi. 

Die  Menge  des  Stuhls  ist  in  erster  Linie  abhängig  von  der  Art 
der  genossenen  Nahrung:  Bei  vegetabilischer  Nahrung  ist  der  Stulil 
voluminös,  da  viel  unverdaute  Nahrungsschlacken  dem  Stuhl  beige- 
mischt sind.  Bei  vorwiegender  Fleischnahrung  sind  die  Kotmengen 
gering.  Im  Hunger  ist  die  Kotmenge  selbstverständHch  vermindert 
Pathologische  Verminderung  der  einzelnen  Stuhl])ortionen  findet  man 
bei  Stenose  des  Darms,  wobei  der  Stuhl  in  mehreren  Portionen  abge- 
setzt wird.  Eine  ähnliche  Erscheinung  kommt  auch  bei  nervösen  Men- 
schen vor.  Dabei  können  die  einzelnen  Portionen  unter  Schmerzen 
entleert  werden  (fraktionierte  Stuhlentleerung). 

Die  normale  Konsistenz  der  Fäzes  ist  fest- weich,  die  Form 
zvlindrisch.  Bei  Anwesenheit  von  viel  Zellulose  bekommt  der  Stuhl 
ein  schwammiges  Aussehen.  Beim  Vorhandensein  abnormer  Gärungen 
wird  der  Stuhl  schaumig  bei  Kohlehydratgärung,  mehr  flüssig  bei  Eiweiß- 
faulnis.  Der  diarrhöische  Stuhl  sedimentiert  manchmal,  z.  B.  beim  Ty- 
l)hus  abdominalis,  wo  er  ein  erbsbrühartiges  Aussehen  bekommt.  Ein 
charakteristisches  Aussehen  gewinnt  der  Stuhl  bei  langem  Verweilen  im 
Kolon.  Er  wird  trocken  und  zeigt  die  Abdrücke  der  Haustra  coli  (scy- 
balöser  Stuhl).  Unter  diesen  Umständen  wird  der  Stuhl  in  kleinen 
runden  Bröckeln  oder  Bändern  entleert.  Die  Bandform  des  Stuhls 
findet  sich  bei  einfacher  (spastischer)  Obslij^ation  und  bei  Darm- 
stenosen. Nur  die  klinische  Untersuchung  ermöglicht  die  Entscheidung, 
welche  Ursache  im  einzelnen  Fall  vorliegt. 

Die  Farbe  des  Stuhls  ist  abhängig  von  der  Art  der  genossenen 
Nahrung:  Fleischkot  ist  dunkel,  Milchkot  hell:  Schokolade  und  Kakao 
färben  den  Stuhl  grau,  Heidelbeeren  schwarz,  Wismutsalze  schwarz 
(Wismutoxydul),  Kalomel  grün  (Bilirubin).  Eisen  ändert  die  Farbe  des 
Stuhls  nicht.  Auffallend  ist  die  lehmgelbe  Farbe  des  Stuhls  bei  Ab- 
schluß d(T  (iaile  vom  Darm  (acholische  Stühle),  zum  Teil  infolge 
des  fehlenden  (iallcnpignKMits  (Urobilin),  zum  Teil  bedingt  durch  das 
Auftreten  unverdauten  Fettes.  Auch  andere  Momente,  welche  die 
Fettresorption  beeinträchtigen,  verursachen  Fettstühle  —  Steatorrhöe; 
so  Anomalien  in  der  Sekretion  des  Pankreassjiftes.  Erkrankungen  der 
Darmschleiinhaut  (Amyloid.  Tuberkulose)  und  funktionelle  Störungen 
derselben  (V).  In  hochgradigen  Fällen  hat  die  Oberfläche  des  Fett- 
stuhls ein  Silber  graues  Aussehen. 

Fettstuhl  kann  vorgetäuscht  wcnhMi  durch  die  Ausscheidung 
des  Urobilins  im  Darm  als  Leukobase.  Der  positive  Ausfall  der  Uro- 
bilini>robe  (s.  i)ag.  .-MO)  ermöglicht  einerseits  die  Entscheidung  ob  die 
letztere  Ursache  vorliegt,  ferner  aber  auch,  ob  es  sich  um  Fettstuhl 
infolge  Abschlulj  der  (iailc  oder  des  Pankreassekretes  handelt.  Bei 
Pankreassteatorrhöe  kommt  nach  Extraktion  einer  Probe  des  Stuhles  mit 
Äther  ilw  braune  Farbe  ilci^  Stuhles  durch  Un)i>ilin  /um  Vorschein. 

Der  (ieruch  des  Stuhles  ist  normalerweise  durch  Skatol,  weniger 
durch  Indol  bedingt,  .le  länger  dei*  Stuhl  im  Dickdarm  verweilt,  desto 
mehr  fäkal  pflegt  er  zu  riechen.  Hei  schnellen»  Pas>ienMi  des  Darms 
kann  er  sogar  geruchlos  werden  (Koiswasserstühle  bei  Cholera  asiatica 
und  nostras.  Dvsenterie,  akuten  Darmkatarrhen).  Säuerlichen  Geruch 
zeigt  der  Säuglingsstuhl:  bei  schlechter  Fettverdauung  hat  auch  «ler 
Stuhl  bei  Erwachsenen  einen  widerlich-säuerlichen  (ieru(;h.    Leimartiger 
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Geruch  des  Stuhls  kommt  bei  der  Amöbendysenterie  vor.  Bei  Chole- 
dochusverschluß  sind  die  Stühle  übelriechend;  fötid  riechende  Stühle 
finden  sich  bei  Geschwüren  des  Dickdarms  und  Rektums. 

Blut  wird  entweder  in  hellem,  unveränderten  oder  in  zersetztem 
Zustand  entleert  Im  letzterem  Falle  hat  der  Stuhl  ein  intensiv  pech- 
oder  teerartiges  Aussehen  (Teer stuhl). 

Bei  Blutungen  aus  den  unteren  Abschnitten  des  Darms  (Hä- 
morrhoiden, Geschwüre  des  Mastdarms  und  des  Rektums),  oder 
bei  höher  sitzenden  Blutungen,  wenn  das  Blut  rasch  den  Darm- 
kanal durchlaufen  hat,  z.  B.  bei  Typhus,  bei  Verstopfung  der  Arteria 
mesaraica  usw.  hat  das  Blut  ein  frisches  Aussehen.  Je  höher  die 
Quelle  der  Blutung  sitzt,  um  so  dunkler,  teerartiger  wird  das  Blut 
Es  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß  diese  Teerfarbe  des  Stuhls  auch 
bei  Blutungen  im  Rektum  und  im  Mastdarm  zustande  kommen  kann, 
wenn  die  Blutung  langsam  erfolgt  und  die  Stuhlentleerung  nicht  in 
beschleunigtem  Maße  stattfindet  Manche  Stühle  enthalten  Blut,  ohne 
daß  das  Blut  äußerlich  erkennbar  ist  Damit  das  Blut  als  solches  erkennbar 
ist,  muß  der  Stuhl  größere  Mengen  von  Blut  enthalten.  Insbesondere 
finden  sich  Blutbeimengungen,  welche  bei  der  makroskopischen  Be- 
trachtung nicht  erkennbar  sind,  bei  ulzerösen  Erkrankungen  des  Magens 
(occulte  Magenblutungen).  In  diesem  Falle  ist  der  Blutnachweis  nur 
auf  chemischem  oder  spektroskopischem  Wege  möglich. 

Schleim  wird  entweder  allein  oder  mit  dem  Stuhl  entleert  Sein 
Auftreten  deutet  in  der  Regel  auf  entzündliche  Veränderungen  der 
Darmschleimhaut  hin.  Zuweilen  werden  bei  Kranken  mit  Obstipation 
unter  heftigen  Schmerzen  große  zusammenhängende  Membranen  von 
Schleim  entleert  (Schleimkolik,  Colica  mucosa,  Enteritis  membranacea). 
Der  entzündliche  Ursprung  des  Schleimes  ist  in  diesen  Fällen  fraglich. 
Es  handelt  sich  hierbei  wahrscheinlich  um  Supersekretion  von  Schleim 
auf  nervöser  Grundlage. 

Konkremente  im  Kot  rühren  entweder  von  Gallensteinen,  Darm- 
steinen (Darmgries),  Pankreassteinen  oder  von  Nahrungsresten  (Obst- 
kerne, Kerngerüst  von  Birnen  usw.)  her.  Meist  werden  diese  Gebilde 
erst  bei  entsprechender  Behandlung  des  Kotes  aufgefunden.  Man  schwemmt 
den  Kot  mit  Wasser  in  einem  Sieb  auf  und  verreibt  ihn.  Nach  reich- 
lichem Auswaschen  bleiben  die  Konkremente  zurück,  die  man  dann 
näher  untersuchen  kann  (s.  pag.  517). 

Gallensteine  sind  meist  schon  an  ihrer  vielkantigen  facettierten 
Form,  ihrer  glatten  Oberfläche  und  ihrer  Farbe  kenntlich.  Kleinere 
Steine  sind  nicht  immer  facettiert  und  können  krümmelig  sein  ((iallen- 
gries).  Nach  Ölkuren  bei  der  Cholelithiasis  findet  man  im  Stuhl  Ge- 
bilde, die  aus  erstarrtem  Öl  bestehen  und  mit  Gallensteinen  häufig  ver- 
wechselt werden.  Kotsteine  sind  selten;  gewöhnlich  stammen  sie  aus 
dem  Coecum;  sie  haben  einen  zentralen,  aus  unverdaulicher  Nahrung 
stammenden  Kern  z.  B.  einen  Kirschkern. 

Eiter  findet  sich  im  Stuhl  bei  eitrigen  Erkrankungen  der  Darm- 
wand, z.  B.  Darmgeschwüren  auf  tuberkulöser  Basis,  dysenterischen 
Geschwüren  usw.  Sehr  starke  Beimengung  von  Eiter  rührt  immer  von 
einem   Durchbruch   eines   Eiterherdes  in   das  Darmlumen   her. 

Selten  finden  sich  im  Kot  (ieschwulstpartikel,  welche  sich  von 
Tumoren  abgestoßen  haben.  Ebenso  selten  finden  sich  abgestoßene 
Polypen  bei  polypöser  Entartung  des  Rektum. 
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Tenesmus  (Stuhlzwang)  weist  auf  eine  DiekdarmaflFektion  hin. 
Abgesehen  von  Dysenterie,  akutem  Darnikatirrh  mit  reichlichen  Diar- 
rhöen kommt  Tenesmus  bei  den  verschiedensten  Darmkrankheiten  vor: 
Proktitis,  Periproktitis,  Mastdarmgescliwüre  und  -katarrh,  Hämorrhoidal- 
knoten, Prostataerkrankungen,  Uterus-  und  Ovarialerkrankungen,  Fremd- 
körper, chronische  und  akute  Invagination. 

hol  Rückeiunarksorkninkun^en,  besonders  bei  Tabos,  klagen  die  Kranken  nicht 
selten  über  ein  Fremd körpergef üb  1  im  ]{ektum,  weirbes  Abnlicbkeit  mit  Tenesmus 
haben  kann. 

Gas trisclie  Störungen  —  als  Appetitstörungen,  Übelkeit,  Er- 
brechen, usw.  finden  sich  häufig  bei  Erkrankungen  des  Darms.  Auf  die 
Sekretionsanomalien  ist  früher  (pag.  4(32)  hingewiesen. 

Inspektion. 

Die  Ergebnisse  der  Inspektion  l)ei  Darmerkrankungen  sind  bei 
der  allgemeinen  Untersuchung  des  Abdomens   beschrieben   pag.  44(>flF. 

Palpation. 

Außer  den  bereits  beschriebenen  Palpationsergel)nissen  bei  der 
allgemeinen  Untersuchung  des  Abdomens  liefert  die  Palpation  bei  der 
Untersuchung  des  Darms  besondere  Befunde. 

Häutig  sind  das  Coecum  und  die  einzelnen  Partien  des  Dick- 
darms abzutasten,  besonders  wenn  sie  mit  Kot  gefüllt  und  die  Bauch- 
decken dünn  sind.  In  der  rechten  Fossa  iliaca  fühlt  man  das  mit  Luft 
und  flüssig-breiigem  Inhalt  gefüllte  Coecum,  wobei  gurrende  Geräusche 
auftreten  (Ileocoecalgurren).  Sie  finden  sich  außer  lieim  Typhus  ab- 
dominalis auch  bei  gesunden  Menschen.  Das  Colon  transversum  ist 
am  schwersten  zu  palpicren;  nur  wenn  es  kontrahiert  oder  stark  gefüllt 
ist  es  leicht  zu  tasten.  Leichter  ist  das  Colon  descendens  und  die 
Flexura  symoidea  an  den  perlschnurartig  angeordneten  Skyi)ala  durch 
Palpation  zu  erkennen.  In  manchen  Fällen  fühlt  man  den  Processus 
vermiformis,   besonders  wenn   er  verdickt  ist. 

Bei  der  l^alpation  ist  zu  achten  auf  zirkumskripten  und  diffusen 
Druckschmerz.  Zirkumskripter  Schmerz  findet  sich  bei  Geschwüren 
(Ulcus  duodeni,  tuberkulösen  (leschwüren)  bei  Entzündung  des  Wurm- 
fortsatzes in  der  Gegend  des  Mac  BuRNEYschen  Punktes.  Doch  kommt 
l)ei  dieser  Erkrankung  auch  eine  Druckempfindlichkeit  der  ganzen 
Coecumgegend  vor.  Diffuse  Druckempfindlichkeit  findet  sich  im  Ver- 
lauf entzündeter  Dannabschnitte  (Kolitis,  Sigmoidifis). 

Bei  der  stoßweisen  Palpation  tritt  im  [Bereich  des  Dickdarms 
Plätschern  auf,  wenn  die  Si)annung  der  Darmwand  herabgesetzt  ist,  die 
Bauchdecken  erschlafl't  sind  (bei  Frauen  nach  Geburten)  und  der  Darm 
mit  flüssig-breiigem  Inhalt  gefüllt  ist.  Plätschergeräusche  im  Kolon 
können  mit  solchen  im  Magen  verwechselt  werden.  Durch  Eingießen 
von  H(K)--()<K)  ccm  Wasser  in  den  Darm  können  auch  beim  (iesunden 
Plätschergeräusche  im  Dickdarm,  zuerst  in  der  Hexura  symoidea  her- 
vorgerufen werden,  die  bei  Lagewechsel  ebenfalls  ihien  Ort  wechseln. 
Bei  Atonie  des  Dickdarmes  tritt  schon  nach  Eingießen  geringerer 
Wassermengen  (2<X)— ;U.)()  ccm)  Plätschern  auf.  Die  al>norme  Lokalisation 
des  Plätschergeräusches  ermöglicht  unter  Umständen  die  Diagnose  von 
Verlagerungen  des  Dickdarmes. 
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Inspektion  und  Palpation  des  Mastdarms. 

Die  Inspektion  des  Mastdarms  geschieht  mit  Hilfe  eines  ge- 
wöhnlichen Mastdarms pekulums  oder  des  Rektoskops. 

Als  Mastdarmspekula  kann  man  Metalltuben,  die  mit  einem  Ob- 
turator  versehen  und  ca.  1.3  cm  lang  und  eine  lichte  Weite  von  etwas 
über  1  cm  haben,  verwenden  ( v.  Leube).  Man  liat  auch  kompliziertere 
Spekula  konstruiert,  die  jedoch  einen  besonderen  Vorteil  nicht  liaben. 
Das  Spekulum  wird  vor  dem  Einführen  mit  Vaseline  bestrichen.  Zur 
Beleuchtung  dient  künstliches  Licht.  Man  ^'ewinnt  damit  einen  Über- 
blick über  den  untersten  Teil  des  Rektums  in  einer  Ausdehnung  von 
ca.  H — 10  cm  Länge  und  erkennt  Veränderungen  der  Schleimhaut: 
Geschwüre,  Tumoren,  Hämorrhoiden  usw. 

Rekto-Romanoskopie. 

Das  Rektoskop  besteht  aus  einem  2  cm  dicken,  35  cm  langen, 
nach  dem  Prinzip  der  Endoskope  gebauten,  mit  elektrischer  Beleuchtung 
versehenen,  geraden  Metallrohr,  das  wie  ein  Spekulum  in  den  Mast- 
darm eingeführt  wird.  Die  Eigentümlichkeit  des  Instruments  besteht 
in  der  großen  Länge  des  Rohrs,  welche  unter  günstigen  Umständen 
gestattet,  die  Besichtigung  des  Darms  bis  30  cm  über  der  Analöffnung 
durchzuführen.  Dies  wird  dadurch  ermöglicht,  daß  das  Innere  des 
Rohres  mit  einem  (lummigebläse  verbunden  ist,  welches  gestattet, 
während  der  Einführung  des  Instruments  und  während  des  Hinein- 
sehens das  Rektum  mit  Luft  aufzublasen.  Es  gelingt  dann  unter  der 
Leitung  des  Auges,  das  Instrument  unter  Überwindung  der  verschiedenen 
Krümmungen  des  Daiines  einzuführen.  Das  Rohr  ist  auf  der  Außen- 
fläche in  Zentimeter  geteilt,  so  daß  man  über  <lie  Tiefe  der  Einführung 
orientiert  ist. 

Die  Einführung  des  Instruments  geschieht  in  folgender  Weise: 
Am  Abend  vorher  wird  der  Darm  durch  ein  Klistier  gereinigt.  Der 
Patient  wird  in 
Knie- Ellenbogen- 
lage gebracht,  das 
eingefettete,  leicht 
erwärmte  Instru- 
ment, mit  dem  Ob- 
turator   versehen, 

in   horizontaler 
Richtung    in   das 

Rektum  einge- 
führt. Hat  man 
das  Instrument  ca. 
5  cm  eingeführt, 
so  wird  der  Ob- 
turator  entfernt 
und  die  Lichtlei- 
tung   angebracht. 

Das  Instrument  wird  jetzt,  während  der  im  Rektum  liegende  Tubusteil 
hochgerichtet  wird,  unter  Kontrolle  des  Auges  weitergeschoben.  Man 
gelangt  jetzt  an  den  Introitus  der  Flexura  sigmoidoa,  den  man  sich 
einstellt,  (iclingt  es  nicht,  das  Instrument  weiterzuschieben,  so  wird 
mit  einem  an  das  Instrument  angebrachten  (iebläse  der  vor  dem  Tubus 


Fig.  17G.     Uektoroinanoskoi)  nach  Schreiber. 


5flft        MoHK,  PitisiK'stilt  'I' 

Hegende  Darnmbschnitt  aufgebläht  und  der  Tubus  vorsichtig  weit«r- 
gesclioben.  Währeud  man  das  Instrument  einführt,  und  ebenso  beim 
Zurückzifihen  des  Tul)us,  achtel  man  auf  die  Beschaffenheit  der  Schleim- 
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haut.  Mit  Hilfe  des  Rektoskops  erkennt  man  Katarrhe,  Geschwüre, 
Tumoren  (Fig.  177  u.  178).  Hämorrhoiden  sowie  den  Ursprung  vieler 
unklarer  Blutungen  usw. 

Die  Palpation  des  Mastdarms  geschieht  entweder  in  der  Knie- 
Ellenbogenlage  mier  Seitenlage  mit  dem  gut  eingefetteten  Finger,  der 
unter  sanft  rotierenden  Bewegungen  in  den  Darm  vorgeschoben  wird. 
Man  überzeugt  sich  dabei  von  der  Bescüafl'enlieit  der  Schleimhaut,  dem 
Verhalten  der  Prostata,  Vorhandensein  von  Fremdkörpern  oder  Neu- 
bildungen. Sitzt  der  /.u  untersuchende  Prozeß,  z.  B.  eine  Neubildung, 
hoch  oben,  so  kann  man  versuchen,  in  Rückenlage  durch  bimanuelle 
Palpation  ihn  dem  Finger  zugänglich  zu  machen.  Oder  man  untersucht 
den  Krankon  in  hockender  Stellung,  wobei  er  aufgefordert  wird,  stark 
zu  pressen.  In  manchen  Fällen  wird  man  in  Narkose  untersuchen  mOssen, 
unri  dabei  mit  der  ganzen  Hand  in  den  Mastdarm  eingehen,  wenn  es 
sich  darum  handelt,  die  Ausdehnung  eines  Tumors  usw.  festzustellen, 
eine  nicht  nngefälirliche  Methode. 

Die  Sundif^ninit  den  Hanns  vutu  MaHtdnriii  iiuf>  npiolt  pini>  untergeordnfile 
dintniDstisclie  Holle. 

Ijuftnutblfthuiig  de«  Darm«  gescliiebt  in  der  Weine,  diiß  man  einen  Gumini- 
schlauch  (von  der  Beftchiffenhi^il  eines  Magenfleblaiicheit)  in  den  MsBldarm  einrohrt, 
ihn  mil  einem  (iebläne  in  Verhindnng  brinitt  und  durrh  beliebigen  Druck  Laft  ia 
den  Dann  einblist.  Die  Füllung  Rrkeiint  man  an  der  sichtbaren  Auftreibung  der 
Dttnne  oder  aucb  duii:!!  diit  AnskuliHiion  des  itegio  iliaca  sinistra,  noliei  man  dta 
Zischen  der  eindringenden  Luft  leirhl  hören  kann.  Die  LufleinblaHung  ge«MUet  die 
Orientiening  Uher  die  LigoverhaltniMe  des  Dickdarms,  die  Fesistellung  einer  Stenrae, 
dif  Lokalisation  vdii  Tumoren  des  Rauchte.  Bei  Stonosc  dns  Dickdarms  hlftht  sich 
der  rehtalwArtu  vnn  der  Stenose  gelegene  Dickdamiabichnitt  aut. 

Die  Wassereingießungen  per  rectum  mittels  Irrigator  oder  dem  Hbham-- 
sehen  Trichter  dienoii  dazu,  den  Sitz  einer  DamislenoDe,  die  Liikalisation  einet 
Abdominaltumnrs,  die  Lage  und  den  Spannungszusiand  des  Dickdarms  festzustellen. 
Zur  Lokaldiagnose  van  Tumoren  kombiniert  man  die  WassereingielJung  mit  der 
gleidizeitigen  Aufblähung  des  Magens.  Dtdtei  pflegen  die  Tumoren  nach  der  Dann- 
gegend  auszuweicben,  zu  der  sie  geboren  (Minkowski).  Bei  Darmstenoae  iat  die 
Menge  WassiT,  welche  eingeführt  werden  kann,  geringer  als  in  der  Nerm.  Hier 
betrSgt  sie  2—5  I.  doch  gibt  es  so  grolle  individuelle  Unterncbiede,  daß  die  Methode 
wenig  brauchhiire  Resultate  liefert,  abgesehen  davon,  daß  die  EinfOlirung  sn  groBer 
Wnnjermengen  in  den  Pami  fflr  den  Kranken  nirhi  Kleichgflliig  is(. 
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Die  Probespülung  des  Darms  (Boas),  wobei  man  das  Spülwasser  auf 
abnorme  Beimengungen  untersuchen  kann,  hat  wenig  allgemeine  Verbreitung  ge- 
funden.    Die  Technik  ist  die  gleiche  wie  bei  der  Spülung  des  Magens. 

Röntgenuntersuchung  s.  Kapitel  XIV. 

Untersuchung  der  Darmfunktion. 

1.  Die  Motilität  des  Datums. 

Die  Inspektion  und  Auskultation  des  Abdomens  liefert  hier  schon 
gewisse  Anhaltspunkte  (sichtbare  Peristaltik,  Tormina  intestinorum,  Fehlen 
von  Darmgeräuschen  bei  Darmlähmung).  Nächst  dem  sind  wir  für  die 
Beurteilung  der  Motilität  auf  das  Verhalten  der  Darmentleerung  an- 
gewiesen (Obstipation,  Diarrhöe).  Allerdings  gewinnen  wir  hierbei  höch- 
stens Anhaltspunkte  über  die  Motilität  des  Dickdarms.  Den  Dünndarm 
passiert  der  Chymus  schon  in  der  Norm  in  kurzer  Zeit  (ca.  1  Stunde); 
Verzögerung  und  Beschleunigung  der  Motilität  hängt  im  wesentlichen 
vom  Verhalten  des  Dickdarms  ab  (Katarrh,  Innervationsanomalien). 

Die  Prüfung  der  Motilität  mittels  Verabfolgung  von  Karmin,  Kohle  oder 
anderen  unresorbierbaren  und  im  Darm  nicht  angreifbaren  Mittel  bleibt  außer  Be- 
tracht; auch  erhalten  wir  damit  nur  Auskunft  über  die  Verweildauer  des  Kotes  im 
Darm,  nicht  über  die  Motilität. 

Wichtig  ist  für  die  Beurteilung  der  Darmmotilität  das  Verhalten 
der  Winde  (Flatus),  insbesondere  beim  Ileus,  Darmin vagination,  Perito- 
nitis ist  die  Angabe  über  diesen  Punkt  von  diagnostischer  Bedeutung. 

2.  Sekretion  des  Darms. 

Die  Beurteilung,  ob  die  Darmdrüsen  ihr  spezifisches  Sekret  in 
genügender  und  wirksamer  Menge  liefern,  ist  gegenwärtig  nicht  mög- 
lich. In  einem  Teil  der  Fälle  von  Gärungsdyspepsie  scheint  eine  In- 
suffizienz der  Drüsensekrete  im  Dünndarm  vorzuliegen;  doch  spielt  bei 
dieser  Erkrankung  zweifellos  auch  das  Verhalten  der  Magensekretion 
eine  große  Rolle. 

Bei  akuten  und  chronischen  Diarrhöen  findet  eine  vermehrte  Trans- 
sudation  von  Serum  in  den  Darm  statt.  Der  Nachweis  dieser  serösen 
Transsudation  wird  durch  das  Auftreten  von  löslichem  Eiweiß  und  von 
Eiweißfäulnis  im  Stuhl  bei  der  Brutschrankprobe  erbracht,  wenn  nicht 
gleichzeitig  Eiter,  Schleim  und  unverdautes  Eiweiß  in  den  Fäzes  vor- 
handen sind. 

Pathologische  Sekretion  von  Schleim  findet  sich  sehr 
häufig  entweder  in  Form  von  glasigen  festen  Schleimmassen,  welche  den 
Kotballen  äußerlich  aufgelagert  sind,  und  dann  aus  dem  Dickdarm 
stammen,  oder  als  reine  Schleimentleerungen,  die  aus  den  unteren 
Teilen  des  Darms  herrühren,  oder  als  glasiger  Schleim,  der  breiigen 
Stühlen  beigemischt,  das  Aussehen  von  Sagokörnern  hat,  (mikroskopisch 
und  chemiscli  erkennbar),  gallig  gefärbt  ist  und  dadurch  seinen  Ursprung 
aus  dem  Dünndarm  beweist.  In  großen  Fetzen,  die  in  Form  von  häutigen 
Röhren  abgestoßen  werden  können,  wird  der  Schleim  unter  kolikartigen 
Schmerzen  entleert  bei  der  Enteritis  membranacea  (Colica  mu- 
cosa). 

3.  Resorption  im  Darm  und  Darmverdauung. 

Störungen  werden  durch  beschleunigte  Motilität  des  Darms,  durch 
Erkrankungen  der  Darmwand,  Abschluß  des  Sekrets  der  Bauchspeichel- 
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drüse  oder  durch  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  bedingt.    Sie  werden 
durch  genauere  Untersuchung  der  Fäzes  erkannt. 

Die  Untei'suchuiig  der  Fäzes. 

Die  Fäzesuntersuchung  ist  der  wichtigste  Teil  der  Diagnostik  bei 
Darmerkrankungen  und  darf  deshalb  bei  keiner  vollkommenen  Darm- 
untersuchung versäumt  werden.  Es  genügt  dabei  nicht,  den  Stuhl  ein- 
fach zu  betrachten,  wie  es  der  Laie  tut,  sondern  er  muß  einer  genaueren 
makroskoi)ischen,  mikroskopischen  und  event.  chemischen  Untersuchung 
unterzogen  werden. 

Makroskopische  Untei*siichuiig. 

Außer  den  bereits  geschilderten  Abweichungen  in  Form,  Kon- 
sistenz, Farbe,  Geruch  und  den  Beimengungen  von  Blut, 
Schleim,  Eiter,  Gewebsfetzen,  Konkrementen  können  sich  im 
Stuhl  alle  möglichen  unverdauten  Nahrungsreste  linden,  ohne  daß  sie 
etwas  krankhaftes  bedeuten.  An  ihrem  Auftreten  kann  schlechte  Zu- 
bereitung der  Speisen,  ungenügendes  Kauen  oder  die  Unlöslichkeit  der 
Nahrungsbestandteile  selbst  schuld  sein.  Am  ehesten  treten  Substanzen 
vegetal)ilischer  Herkunft  auf  (Kartoffeln,  Gemüse,  Obst,  Leguminose- 
arten).  Makroskopisch  sichtbare  Fleisch r es te  deuten  dagegen  immer 
auf  eine  ernstere  Störung  hin.  Auch  dauerndes  Auftreten  der  ge- 
nannten vegetabilischen  Substanzen  ist  pathologisch.  Zur  sicheren  Be- 
urteilung der  Verhältnisse  dient  die  Untersuchung  der  Fäzes  bei  der 
ScHMiDT-STRASSBURGERschen  Prol)ekost. 

Die  ScHMiDT-STRAssBURGERsche  Probekost  setzt  sich  folgender- 
maßen zusammen. 

Morgens:  ^j^  I  Milch  oder,  wenn  Milch  schlecht  vertragen  wird,  V«  ' 
Kakao  aus  4(X)  g  Wasser,  20  g  Kakaopulver,  10  g  Zucker 
und  100  g  Milch;  dazu  50  g  Zwieback. 

Vormittags:  0,5  1  Haferschleim  aus  40  g  Hafergrütze,  10  g  Butter, 
2(X)  g  Milch,  300  g  Wasser,  1  Ei  und"  etwas  Salz  bereitet 
(durchgeseiht). 

Mittags:  125  g  gehacktes  Rindfleisch  (Rohgewicht)  mit  20  g  Butter 
leicht  überbraten,  250  g  Kartoffelbrei  (aus  VM)  g  gemalilenen 
Kartoffeln,  100  g  Milch,  10  g  Butter  und  etwas  Salz  bereitet). 

Nachmittags:  wie  morgens. 

Abends:  wie  vormittags. 

Die  Kost  wird  .-J  Tage  lang  verabfolgt,  und  der  am  3.  Tage  ab- 
gesetzte Stuhl  untersucht.  Man  verreibt  zu  diesem  Zweck  den  Stuhl 
und  verrührt  von  der  homogenen  Masse  ein  kleines  Stück  in  einer 
Porzellanschale   mit  destilliertem  Wasser  zu  einem  dünnen  Brei. 

Der  normale  „Probestuhl"  läßt  nach  dem  Verreiben  höchstens 
kleine,  braune  oder  rotbraune  Punkte  erkennen  (Spelzenreste  aus  dem 
Hafers(;hleim,  Reste  von  Kakaohülsen),  über  deren  Natur  die  mikro- 
skopische Untersuchung  aufklärt;  im  ül)rigcn  ist  er  vollständig  homogen. 

1.   Rente  von  Bindegewebe  und  Sehnen. 

Vereinzelte  Reste  von  Sehnen  haben  keine  Bedeutung,  nur  wenn 
sie  in  größerer  Menge,  l)esonders  im  Probestuhl,  auftreten,  weisen  sie 
auf  eine  Störung  der  Magenverdauung  hin.  In  den  meisten  Fällen 
handelt  es  sich   dabei   um   eine  Ilypo-  oder  Achylie   des  Magens  ent- 
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weder  als  selbständiges  Leiden  oder  bei  Katarrhen,  bei  Krebs  usw.  Die 
Störung  kann  so  hochgradig  werden,  daß  das  Bindegewebe  vollkommen 
wieder  ausgeschieden  wird.  Auch  bei  beschleunigter  Motilität  des  Magens 
kann  es  zur  Ausscheidung  größerer  Reste  von  Bindegewebe  kommen. 
Auch  bei  Superacidität  kommt  schlechte  Bindegewebsverdauung  vor. 

2.  Reste  von  Muskelgewebe. 

Erscheinen  makroskopisch  sichtbare  Muskelstücke  in  den  Fäzes 
wieder,  so  handelt  es  sich  um  eine  Störung  der  Dtinndarmverdauung, 
sei  es  infolge  einer  mangelhaften  Sekretion  von  Pankreassekret,  oder 
hochgradig  gesteigerter  Peristaltik,  oder  mangelhafter  Resorption  und 
nachfolgender  Diarrhöe.  Bindegewebsreste  und  Muskelreste  als  zu- 
sammenhängende Fleischreste  vorkommend,  beweisen  Störungen,  welche 
den  Magen  und  den  Dünndarm  betreffen.  In  hochgradiger  Weise  sieht 
man  diese  Fleischlienterie  bei  akutem  Magendarmkatarrh. 

3.   Kartoffelreste. 

Kartoffelreste  erscheinen  als  sagoartige,  glasig  durchscheinende 
Körper,  die  man  früher  fälschlich  als  Schleim  gedeutet  hat.  Meisten- 
teils hat  hierbei  der  Stuhl  eine  weichbreiige  Konsistenz  und  ein  schau- 
miges Aussehen,  reagiert  sauer  und  gibt  bei  Anstellung  der  später  zu 
erwähnenden  Gärungsprobe  stark  saure  Gärung.  Mangelhafte  Stärke- 
verdauung findet  sich  bei  Störungen  im  Dünndarm,  beruht  wahrschein- 
lich auf  einer  Sekretionsstörung  des  Darmsaftes  und  ist  im  allgemeinen 
keine  schwere  Störung. 

4.  Fett. 

Größere  Mengen  erkennt  man  an  der  abnormen  hellen  Farbe  des 
Stuhles.  In  seltenen  Fällen  und  sonst  nur  bei  Durchfällen  tritt  Fett 
auch  als  kleine  weiße  Klümpchen  auf.  —  Über  die  diagnostische  Be- 
deutung des  Fettstuhls  s.  pag.  504. 

Nicht  immer  zeigt  sich  abnormer  Fettgehalt  des  Stuhls  in  einer  Farbverände- 
ning  des  Stuhls.  Trotz  makroskopisch  normalen  Aussehens  kann  der  Stuhl  sehr 
fettreich  sein;  beim  Gesunden  wechselt  die  Ausnutzung  des  Fettes  in  Abhängigkeit 
vom  Fettgehalt  der  Nahrung.  Bei  Darmkrankheiten,  Stauungskatarrhen  infolge  Herz- 
und  Lungenerkrankungen  usw.  kommt  hoher  Fettgelialt  der  Fäzes  vor.  Die  Stöning 
wird  entweder  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  oder  auf  quantitativ  chemischem 
Wege  (Stoffwechsel versuch)  erkannt 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Zur  Untersuchung  bringt  man  bei  flüssigen  Stühlen  einen  Tropfen  ohne 
weiteren  Zusatz  auf  den  Objektträger,  oder  man  zentrifugiert  die  festen  Partikel 
ab  und  untc»r8ucht  diese.  Von  festen  Stühlen  verreibt  man  ein  Partikel  in  Kochsalz- 
lösung und  bringt  einen  Tropfen  auf  einen  Objektträger.  Bei  der  Untersuchung  des 
Probestuhls  fertigt  man  ein  weiteres  Präparat  an,  indem  man  ein  Partikelchen  mit 
3U%iger  Essigsäure  versetzt  und  auf  dem  Objektträger  erhitzt;  ein  drittes  Präparat 
färbt  man  mit  JodjodkalilOsung. 

Bei  mikroskopischen  Präparaten  des  „Probestuhls"  erkennt 
man  detritusartige.  aus  kleinen  Kernkügelchen  bestehende  Bakterien- 
massen, in  die  vereinzelte  Muskelfaserbruchstücke  mit  oder  ohne  Er- 
haltung der  Querstreifung  eingelagert  sind,  zerstreut  liegende  gelbe 
Kalksalze,  Seifen,  vereinzelte  KartoflFelzellen,  Spelzenreste,  Kakaoreste. 
Im  Essigsäurepräparat  sind  die  Fettreste  zum  Schmelzen  gebracht  und 
man  sieht  dann  kleine  Fettsäureschollen  über  das  Präparat  zerstreut. 


Mit  Jodjodkali  gefttrbre  Präparate  zeigen  lilai 
toffelzellreste  an  (Fig.   17U  u.  180). 

Im  mikroskopischen   Präparat  des  Rewöhiilichen  Stuhles 
tiiider  niiiii   unter  normalen  Bedingungen: 
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stamtneniie  Pflanzenzellen  (Fig.  181  —  188),  elastische  Fasern,  Milch- 
leste  in  gelblicliweiUen  Flocken,  Seifen,  seltener  Fett  in  Tropfenform. 


Fig.  1»1.  Steinzellcn  Fig.  182.  Kristallzellen  ans  Fig.  183.  Endospenn  von  Reis 
aiiDBinien(LeitzObj.  ßolincn  mit  Kalzium«xnlat-  (Leitz,  Obj.  7;  nach  Schmipt- 
7;    nach    SCHMIDT-      kn8tallen(LeitzObj.7;nach  STRASfiBt'ROER). 

SXRASSnUHGEB).     SCHHIUT  -  ST  RAS«  BÜRO  ER). 

2.  Kristalle  und  Salze.  Am  häufigsten  Tripelphosphat  in  Sarg- 
deckelform  und  phospborsauren  Kalk,  seltener  Oxalsäuren  Kalk  (Brief- 
kuvertkristalle), häufig  mit  Gallenfarbstoff  gelbgefärbte  Kalksalze.  Nach 
(renuß  von  ^Vismutpräparaten  findet  man  Kristalle  von  Wismutoxydul, 
welche  Ähnlichkeit  mit  Teich  HANNSchen  Häminkristallen  haben  (Fig. 
190,  191). 

3.  Vereinzelte  Epithelien,  besonders  Pflasterepithelien  aus  dem 
Mastdarm. 

4.  Bakterien,  die  sich  zum  Teil  mit  Jodjodkali  blau  färben. 
Patholo^sch  sind: 

1.  Größere  Mengen  von  Muskelfasern:  sie  können  noch  eine 
Störung  der  Darmverdauung  aufdecken  in  den  Fällen,  wo  makroskopisch 
erkennbare  I^uskelstUcke  fehlen. 

2.  Bindegewebe.  Sein  Auftreten  im  „Probestuhl"  deutet  immer 
auf  gestörte  Magenfunktion  hin.  Nach  Genuß  von  rohem  oder  ge- 
räuchertem Fleiscli  tritt  es  im  Kot  häufig 
auf;  hier  sind  nur  größere  Mengen  von 
pathologischer  Bedeutung. 


Fig.  184.    falisaderi Zeilen  nus  Buhnen  (n)  und      F'ip.  \S'}.    Verschiedpnc  P'orraen  von 
Erbscn{t)(Lf'JtzOlii,7;  iiachScuNHiT-STRAPS-      (iemiiiien  und  deren  KeBten  (Leitz 

lUlHiKR).  Olij.     7;      nach     SCH.MIIIT  •  STRASS- 

HLIKiEB). 

3.  Größere  Mengen  von  Kartoffelzellen  mit  mehr  oder  weniger 
gut  erhaltenen  Srärkckörnern,  die  sich  bei  Jodjodkahznsatz  blau  färben 
(Fig.  lH9ß  u.  dj. 
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4.  Fett  in  Tropfenform  und  KröBere  Mengen  von  Fettsäuren 
und  Scifentiadcln  (Vii^.  11'^).  Nacli  Zubatz  von  Essigsäure  treten  reich- 
ürlie  Fctisäiiresrliollen  auf. 

5.  <;rößeie  Mengen  von 
Zyliniler-  und  Plattenepit he- 
llen, die  meist  vcrscliollt  sind  (ge- 
küinelt,  verfettet  und  spindelförmig 
ausgezogen), 

I).  Tjeiikozyteii  in  größerer 
Zahl  liei  Eiterun(;;eD,  eosinophile 
Leukozyten  l)ei  Helmintliiasis. 


Fi«,  imi.     Siliili'iizplli'n   ans  dpr  Sniuen- 

limil  von  I^rliM-n  (l.eiu  Obj.  7:  SchMIOT- 

St  RA  WS  BÜRO  kr). 


I\iityli'n|inri'ncl[yni 

"■     "'      llilc'll    Sl^HUII 
IHIt(iEU)- 


Vifi.    iH'^.      EiiidiTTiiis    von    BlftttfrpmQti» 
(lA'iU  <Uij.  7:    mich   SfliMIDT - Strash- 


(■  Ervtlin>zytoii  lici  Häinorrhoidal1)hitnngen  und  Ithitungen  der 
Analsddeiuiliant.  Itci  höhersit/enden  ]thituiigcn  sind  die  roten  Blut- 
körjicnrhen  immer  verändert. 


H.  Scllloiin  als  zarte  (inindsubstanz.  die  von  feinen  Streifen  durch- 
zogen ist,  Hei  Zusatz  von  Essigsäure  treten  ilie  Streifen  sdifirfer  her- 
vor [Fig.  1!'.-!  H,   1!I4j. 

ii.  CHAlU'trr-LEY DEN' sehe  Kristalle.  Sie  linden  .«icli  selten  bei 
Typhns.  Dysenterie  und  Damit nbcrkHlo.-ie,  konstant  i»'i  Iloinnnthiasis  und 
zwar  immer   bei  Anchylostomiasis,  Angniiluhi.  liänüg  lici  Astfiris  Inm- 
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bricoides,   Oxyuris,  Taenia  saginata   und  solJum,  spärlich  bei  Tricho- 
cephalus  dispar:  bei  Taenia  nana  sind  sie  nicht  beobachtet 
10.  Parasileneier  (s.  pag.  M8  ff). 

Chemische  Untersuchung. 

Die  Reaktion  des  Stuhls  ist  in  der  Regel  neutral  oder  schwach 
alkalisch,  bei  Auftreten  von  Kohlenhydratgürung  wird  sie  sauer,  bei 
stärkerer  Eiweißfäulnis  wird  sie  alkalisch. 

Nachweis  von  Blut  im  Stuhl. 

Voraussetzung  ist,  daß  der  unter- 
suchte Stuhl  nicht  nach  Fleischgenuß 
oder  nach  Genuß  von  bluthaltiger 
Wurst,  z.  B.  Rotwurst,  entleert  wird. 


Kristnlle  von  Wisraiitoxydul 
(nach  IfoAw). 


Fig.  191.    Hamiiikristalle. 


.  «^J 


:;A' 


Fi«.  193.     Schlefmfetzen   im    natür- 
lichen Zustand  (Leitz  Objekt  7;  nach 
Schmidt- St  RAasBVROEa)- 


m^ 

-■"'*'  -■■    •-''•-•■^f-  Fig.  194.    Schlcimfetzen  nach  Zusatz 

von    Essigsaure   (Leitz    Obj.  7;  nach 
Fig.  192.    Fettstuhl.  Sr[iMii)T-STKAHSBUROKH|. 

Man  verreibt  eine  kleine  StHhlprol)e  mit  etwas  Wasser  und  stellt 
damit,  wie  mit  dem  Mageninhalt,  die  WEBERsche,  RossELsche  Blut- 
probe, TEiCHMANNSche  Häininprobe  und  die  s|)ektroskopische  Unter- 
suchung an  (s.  pag.  4^!K).  Nach  Schumm  extrahiert  man  einige  Gramm 
des  Stuhls  zunächst  mit  ca.  30  cm  Alkoholäthermischung,  die  gleiche 
Teile  Alkohol  und  Äther  enthält,  filtriert  die  Mischung  ab,  extraliiert 
dann  mit  Äther  und  stellt  nach  Abgießen  des  Äthers  mit  dem  Rück- 
stand die  Blutproben  an. 

33' 
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Henziflinprol>e  (von  0.  und  R.  Adleri.  Man  schwemmt  eine 
kleine  Menge  der  Fäzes  mit  Wasser  auf.  versetzt  -^  com  der  UDfiltrierten 
Aufschwemmung  mit  '*  ccm  in  der  Hitze  konzentrierter  und  nach  dem 
Abkfihlen  tiJirierter  alkoholischer  Uenzidinlö^ung  und  mit  äcrraSS"  niscm 
\Yas.serntoträU|iero\vd  und  fügt  einige  Tropfen  Essigsaure  hinzu.  Bei 
Gegenwart  von  Itlut  tritt  intensive  Grfinfärhung  auf. 

Nachweis  von  L'rohiliD. 

Man  extratiiert  die  Fäzes  mit  schwcfelsäurehaltigem  Alkohol,  engt 
das  Filtrat  Itei  40 — 50''  auf  ein  kleines  \'olumen  ein  und  schüttelt  mit 
Chloroform  au.s.  Nach  Zugabe  von  Chlorzink  und  Ammoniak  tritt 
Floreszenz  auf.  'Mit  demselben  Extrakt  kann  man  die  spektroskopische 
Untersuchung  anstellen.) 

ScHMiDTSclie  Sublimatprobe.  Man  verreiht  in  einer  kleinen 
Schale  eine  kleine  Portion  Stuhl  mit  Wasser  und  fügt  dazu  einige 
Kubikzentimeter  gesättigter  wäßriger  Sublimatlösung.  Man  läßt  das 
(iemiüch  in  der  Wärme  (Brutschrank)  24  Stunden  stehen.  Dei  .\n- 
wesenheit  von  Urobilin  färbt  es  sich  rosarot. 

Vaehweis  von  Bilinibin. 

Die  Anwesenheit  von  Bilirubin  zeigt  sich  bei  der  ScHMiDTSchen  Subli- 
matprobe durch  (IrOnförbung  der  ganzen  Mas.se  oder  einzelner  Partikel. 
IluppERTSche  Probe.  Man  verreibt  die  Fäzes  mit  Wasser,  versetzt 
sie  mit  Kalkmilch,  filtriert  den  Niederschlag  ab,  bringt  ihn  in  ein  Reagenz- 
glas, fhgt  salzsäurehaltigen 
<>  Alkohol  zu  and  kocht  auf. 

Bei  Anwesenheit  von  Gallen- 
farbstoff  färbt  sich  die  Fltls- 
sigkeit  grlhi. 

Die  Gäi-ungsprobe 

(ScHMiDTsche  Brutschrank- 
probe). 
Mim  lirinfn  in  ein  Gärutip- 
getäß  (s.  Fig.  195)  uiißefthr  5  g 
iliT  voriii-r  tnil  Wasser  verrülirlen 
VHr.cr.  tin<l  si-tzt  den  tiiimmistupfen 
Sil  ituf.  dali  in  dem  GnningHgeftft 
fltH'r  di-n  Kuxes  ttirli  keine  Luft- 
IiW'n  befinden.  Darnuftiin  bringt 
miin  Ober  das  (ianinpHgefäß  in 
der  miK  der  Figur  crKiehtlicben 
Weise  ein  mit  WHssi<r  jiefAllto« 
Itiilirchen,  dns  mit  einem  anderen 
leen-ii  l'rdin-lieit  kiiinniiini ziert. 
Bibb-ii  Mi-\\  in  dem  (iilrunKSgefAn 
<iii>e,  MI  Mi-ijii'n  sie  iti  die  Hohe, 
uTiirJiiini'ii  d.i>  Wiisser  ans  dem 
i'iiieii  Ijrihri'ht'ii  und  man  kann 
dann  Ulis  der  (iiistnenge  die 
Stiijkc  der  1  ;ilriiiiv'  HrbUtr.en. 
Hie    (iäniii-     find.'l    im    Brut- 

IIiiiid.'lt  «'S  sii'li  nm  Kohle- 
hydr;il)(ilninir.  m>  rwipieren  die 
Kiitiims>eii     sauer    und    werden 


Flg.  11t.').  f'  (TidiniTiirsniiparal  mit  autgeselzlen 
(ilüinintc)>riihr('h<-ii  1  //  llidin,  wi^lclier  nacli  den 
Fnllen  des  Iti.hn-Iiens  mit  Wasser  dnrrii  da 
kouiinuuiziereniie    'icfail    O.    gchchlusseii    wird 


Untersuchung  der  Darmfunktion.  517 

wälirend  der  Gäning  heller;  hei  Eiweißfäulnis  werden  sie  dunkler,  reagieren  alkalisch 
und  entwickeln  einen  fauligen  Geruch.  In  letzterem  Falle  rührt  die  Fäulnis  her 
von  Schleim,  Blut  und  Eiter,  oder  transsudiertem  Serum,  welche  bei  Entzündungen 
des  Darms  dem  Sluhl  beigemischt  sind. 

Die  Brutschrankprobe  ist  vor  allen  Dingen  von  diagnostischem  Wert  für  die 
Erkennung  der  sog.  Gärungsdyspepsie.  Hierbei  sind  die  Stühle  schon  in  ihrem 
Aussehen  charakteristisch  verändert:  sie  sind  voluminös  und  schaumig  und  enthalten 
häufig  mikroskopisch  erkennbare  Gärungserreger  (Hefezellen  usw.). 

Nachweis  von  Eiweiß  und  Albumosen. 

Sie  finden  sich  in  diarrhöischen  Stühlen,  besonders  bei  geschwürigen  Pro- 
zessen: Typhus,  Tuberkulose.  Zum  Nachweis  des  Eiweißes  extrahiert  man  mit 
Wasser  und  stellt  mit  dem  wäßrigen  Extrakt  die  gewöhnliche  Eiweißprobe  an. 

Zum  Nachweis  der  Albumosen  werden  20 — 30  g  der  Fäzes  mit  Wasser 
verrieben  und  bis  zur  flüssigen  Konsistenz  verdünnt,  durch  Kieselgurfilter  filtriert, 
das  trübe  Filtrat  durch  Passieren  eines  Kieselgurfilters  geklärt.  Zu  dem  klaren 
Filtrat  setzt  man  vorsichtig  10%  ige  Essigsäure  so  lange  zu  als  noch  ein  Niederschlag 
erfolgt.  Dieser  Niederschlag  ist  das  normale  Nukleoproteid  der  Fäzes.  Von  dem 
Niederschlag  wird  abfiltriert  und  dieses  Filtrat  mit  Ferrozyankalium  auf  Eiweiß 
geprüft. 

Der  Nachweis  von  Fett  erfolgt  entweder  mikroskopisch  (s.  oben)  oder 
mikrochemisch,  indem  man  dem  Stuhl  Osmiumsäure  oder  eine  alkoholische  Lösung 
von  Sudanrot  HI  zusetzt.  Bei  Zusatz  von  Osmiumsäure  färben  sich  die  Ölsäure- 
haltigen  Fette,  bei  Zusatz  von  Sudanrot  alle  Neutralfette.  Die  quantitative  Be- 
stimmung der  Neutralfette,  Fettsäuren  und  -Seifen  s.  pag.  381. 

Untersuchung  von  Konki'ementen. 

Gallensteine.  Nach  der  chemischen  Zusammensetzung,  Größe  und  Form 
unterscheidet  man  mehrere  Unterarten.  Der  hauptsächliche  Unterechied  derselben 
wird  durch  den  Gehalt  an  Cholestearin  und  Bilinibinkalk  hervorgerufen  (reine  oder 
geschichtete  Cholestearinsteine,  Bilirubinkalksteine).  Erstere  sind  mehr  von  heller 
Farbe,  auf  dem  Durchschnitt  geschichtet  und  radiär  gebaut,  letzterer  im  allgemeinen 
dunkel,  stahlgrau  bis  metallisch  schwarz  glänzend,  härter  und  größer  als  die  ersteren. 

Nachweis  des  Cholestearins.  Man  pulverisiert  die  Steine,  versetzt  das 
Pulver  mit  heißem  Wasser  und  filtriert.  Das  getrocknete  Pulver  löst  man  in  heißem 
Alkohol,  filtriert  und  läßt  einen  Tropfen  auf  einen  Objektträger  fallen.  Beim  Ver- 
dunsten scheiden  sich  Cholestearintafeln  aus.  Man  kann  auch  das  ganze  Filtrat  in 
einer  Schale  verdunsten  und  das  ausgeschiedene  Chlolestearin  in  Chloroform  lösen. 
Bei  Zusatz  von  konzentrierter  Schwefelsäure  tritt  eine  kirschrote,  in  blau  und  grün 
übergehende  Farbe  auf. 

Nachweis  von  Bilirubin.  Der  Filterrückstand  wird  mit  Salzsäure  ange- 
säuert und  in  der  Wärme  mit  Chlorofonn  eine  Zeitlang  stehen  gelassen.  Der  Chloro- 
fonnfiuszug  gibt  mit  rauch(Muler  Salpetersäure  schöne  (irünfärbung. 

Die  Darnisteine  oder  Kotsteine  bestehen  aus  phos))horsaurer  Ammoniak- 
niagnesia  und  Kalziun)])h()sphat  (chemischer  Nachweis  wie  bei  den  Harnsteinen 
s.  pag.  32t)).  Manchmal  stammen  die  griesartigen  Beimengungen  zum  Stuhl  aus 
Substanzen,  welciie  mit  der  Nahrung  eingeführt  worden,  Magnesiumkarbonat,  Phos- 
))haten,  Wismutverbindungen,  Salol.  Schellackkonkrementen. 

Untersuchung  auf  Verdauungsfermente  s.  pag.  544,  545.  Bakterio- 
logische Untorhuchung  s.  Kapitel  Klinische  Bakteriologie. 

Darmwürmer. 

Die  Anwesenheit  von  Dannwürmern  wird  entweder  an  dem  Auftreten  der 
Würmer  oder  ilirer  I*rogh)ttiden  im  Kot  erkannt.  In  der  Mehrzahl  der  P'älle  wird 
die  mikroskopische  Untersuchung  die  Entleerung  der  Eier  dartun.  Wo  die  mikro- 
skopische Untersuchung  n»sultath>s  bleibt,  der  VtTdacht  aber  auf  Bandwürmer  be- 
steht, wird  man  nacli  Darreichung  eines  Abführmittels  öder  nach  Darreichung  von 
Santonin  in  der  therapeutischen  Dosis  Eier  im  Stuhl  finden  können.  Wichtig 
ist  neben  dein  mikroskopischen  Befunde  von  Wnrmeiern  die  Anwesenheit  von  Charcot- 
liEYDKNschen  Kristallen  und  (M)si nophilen  Zellen  im  Darminhalt.  Häufig 
findet  sich  gleichzeitig  Kosinophilie  des  Blutes. 
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Parasitenkunde. 
1.  Cestoden,  Bandwüiiuor- 

kumnien  liaiiptKBciilicIi  Toenia  Kuliiiin,  Taeiiia  snginatA  and 
1  Bctnu^lit.  Sie  lp1>«n  im  Dünndanu  und  bestehen  aux  dem 
Kopf  (Skolex)  lind  don  BiindwiimiKliedeni  (l'rofcloitiilcn)'  Dt  Knpf  stellt  di« 
Inn'UiilirliKC  Amme,  dii?  filicder  die  eifjieii tlichen  (ii>iichlt-ch tetiere  dar, 
w<-lc}i«  dnrcli  fiirtgtttetzte  Sjirosnung  an  deni  hinteren  Ende  dpa  KopfeK  «ntütelien 
und  mit  iliiu  läiiK«re  Zi>it  in  einer  Ketie  vereint  in  ZuiiHrnmenlinnj;  bleiWn.  Von 
7,pit  zu  Zeit  Ktellen  sicli  die  letzten  und  alleülon  Pniplotliden,  welclie  Kirotzend  mit 
Kiern  Kefftllt  xind  nnd  üf,  fertig  (gebildeten  sechi«liukif;en  Embryos  enlliulton,  entweder 
in  t-inzelnen  Ext'mpliiren  oder  in  KUHamnienhilnxendcn  Ketten  nb  und  verlangen  ent- 
weder nllt^in  flder  mit  lien  l'Vzeii  den  Wirt.  Uetioiideni  liSufig  kommt  der  fpontaae 
Abganic  von  tiliedem  oline  Koiontleernng  liei  der  Taenia  >jiginala  vor.  Die  aus  dem 
Dannkanal  de«  Menschen  »usj^vlretenen  reifen  IVoKlottidcn  vennOgen  nur  kurze 
Zeit  am  Iiclien  zu  bleiben;  widerstandHßhigvr  sind  die  im  Fniehthalter  liegenden  Eier, 
welche  vim  einer  feHten  Eihfillo  umgeben  sind.  Zu  ilirer  Weiteren tnicklnn);  müssen 
Hie  in  den  Magen  einen  geeigneten  Wirts  goliingen.  Hier  erweii^bt  der  ^logenuft 
die  Eitiüllc.  Die  Gniliryoneii  treten  in  den  Iliinii  über,  gelangen  von  hier  aus,  naciideni 
nie  die  Daroiwiuid  durchbohrt  haben,  i-ntweder  aktiv  nder  auf  deiii  Blut-  und  Lyniph- 
weg  fortgesehwemnit,  in  entfernt  liegi-nde  Organe  (Gehirn,  l>ober.  Muskel)  unii  ent- 
wickeln xich  hier  Kum  Cysticercus  (Blnsenwnrm  oder  Finne).  Der  Cyoti- 
cercuK  stellt  eine  erlisengrolle,  von  einer  bindegewebigen  Knpsel  umscbloKi^ne  Blase 
dar,  welche  mit  einer  wiisserliellen  t'lr»sigkeit  gefßllt  ist.  An  einer  durch  eine 
Einziehung  kenntlichen  Stelle  riigt  nach  dem  Innern  der  Blase  eine  Hohlknoispe 
vur,  an  deren  Uniud  sieh  die  Anlage  des  1'anianku|ifes:  SnugnSpfe,  Unstetlum  nnd 
Hakonkranze  Iwfinden.  Sobald  der  Oy>>iieereus  in  den  Magen  den  Meusehen  gelangt, 
wird  die  bindegewebige  Kapsel  dnrcli  .Magensaft  zerstiirt.  Der  Kopfalwcbnilt  wird 
dagegen  vim  dein  Magensaft  ni(^t  angegriffen  und  gelangt  mit  dem  S|>eisebrei  in 
den  Dana.  Hier  heftet  er  sieh  mit  den  SaugriRtifen  nnd  dein  llakenkrauz  an  der 
Sehleimhoul  an.  Xnch  etwa  einem  Viiirteljiüir  hat  sich  aus  dem  Kopf  durch  SprosBung 
eine  gesi^hlerhisrcife  Kuluiiie  gebildet,  die  Eier  oiler  Glieder  nach  auHen  abstaUt. 

Taeiiia  solium  fFig.  Uli».  1H7.  IW),  der  liewaffncte  liandwunu, 
liat  eine  Lunge  von  ca.  it  m.     Der  etwa  stecknadclk<i]if große  Kopf  hat 


salin 


vorn  einen  etwas  vorsinhigendeu  Ilöiker,  rlas  Kosiclhini,  das  von  einem 
Doiipelkraii/  von  2ii-  ;-lii  Haken  uniyclicn  isi.  Um  den  Ilakenkranz 
gntiiiiicrini  sidi  die  vier  Saut,mä))fe.  An  den  Kopf  scliliellt  sicli  tler 
uitgcgliodüi'te,  ra.  1  cm  lange  IlaUteJI  an:  an  den  llaUteil  die  lange 
llaciie  Gliederkette,  welche  ans  ca.  'MHi  (Gliedern  besteht.  Die  reifen 
Glieder  haben  die  Form  eines  Knrbiskcrnri,  nach  oben  zu  schmäler,  nach 
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unten  breiler  werdend;  ihre  Länge  beträgt  9 — 10  mm,  ihre  Breite  6 
bis  7  mm.  Am  Seitenrand  der  Glieder,  etwas  hinter  der  Mitte,  bald 
rechts,  bald  links,  ist  ein  Knötchen,  die  Handpaptlle,  sichtbar,  in  deren 
Vertiefung  der  Geschleehtsapparat  einmündet.  An  durchscheinenden 
Proglottiden.  die  zwischen  zwei  Objelttträger  gepreßt  werden,  erkennt 
man  den  Fruchthalter  (Uterus),  der  aus  einem  in  der  Mitte  der  Pro- 
glottide verlaufenden  Längskanal  besteht  von  dem  aus  in  fast  rechtem 
Winkel  jederseits  7  —  10  Seitenäsle  abgehen.  Bei  geschlechtsreifen 
Gliedern  ist  der  Uterus  strotzend  mit  Eiern  gefüllt.  Die  Eier  sind  rund- 
lich, etwas  länger  als  breit,  von  einer  ziemlich  dicken,  bräunlichen 
Schale  umgeben,  die  aus  radiär  gestellten,  mosaikartig  zusammengesetzten 
Stäbchen  besteht  In  dem  körnigen  Inhalt  lassen  sieh  an  dem  einen 
Pol  sechs  feine,  radiär  gestellte  Streifen,  die  Anlage  der  Haken  er- 
kennen. Ihr  Durchmesser  beträgt  ca.  0,03  mm  (Fig.  198).  —  Die  ge- 
schlechtslose Jugendtorm  der  Taenia  solium  ist  der  Cysticercus  cellulosae, 
die  Schweintinne.  Außer  bei  dem  Schweine  werden  Finnen  auch  beim 
Reli.  Schaf.  Hund.  Atfen.  der  Ratte,  und  was  wichtig  ist  such  beim 
Menschen  gefunden,  wenn  eine  Selbstinfektion  durch  Eindringen  von  Eiern 
in  den  Magen  stattgefunden  hat.  Der  Cysticercus  entwickelt  sich  im 
iutermuskulären  Bindegewebe,  im  Gehirn,  in  der  Leber,  der  Niere,  den 
Lungen,  dem  Herzfleisch,  im  Auge  und  in  der  Haut.  Im  Auge  können 
die  Cysticercen  kirschgroß,  in  den  Ventrikeln  selbst  taubeneigroß  werden. 
Taetiia  saginata,  mediocanellata  (Fig.  199,  200,  201)  ist  länger 
als  die  vorige,  4—8  m.    Ihre  Gliederkette  ist  kräftiger  und  feister  als 


die  der  Taenia  solium.  Der  Kopf  ist  größer,  hat  eine  kubische  Form  und 
ist  ca.  2  mm  l»reit.  Er  besitzt  vier  mächtig  entwickelte  Saugnäpfe,  die 
mehr  oder  weniger  pigmentiert  sind.  Der  Hakenkranz  fehlt  Der  Hals  ist 
kurz,  nur  wenige  Millimeter  lang.  Die  Progloltiskette  umfaßt  1200—1300 
Glieder.  Vom  liOO.  tiliede  ab  entwickelt  sich  die  (ieschlechtsreife.  vom 
liXK).  Gliede  ab  enthält  der  Uterus  embryonenhaltige  Eier.  Die  Glieder 
sind  hinter  dem  Halsteil  und  in  der  Mitte  der  Wand  breiter  als  lang 
(12 — 14  mm  breit  und  ;")- !>  mm  lang).  Die  reiten  embrj'onenhaltigen 
Glieder  sind  111—20  mm  lang  und  4-7  mm  breit.  Der  Uterus  ist 
mehr  verzweigt  als  i>ei  der  Taenia  solium:  20— :iO  Seitenäste  mit 
vielfachen  di{-liotoniischen    Verzweigungen.     Die  Eier  sind  von  ovaler 
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Form;  die  Eisdiale  von  beträclitliclier  Dicke:  sie  unterscheiden  sich 
kaum  von  den  der  Tacnia  solium.  Der  Cysticercus  findet  sicli  vor- 
nehmlich beim  Rinde:  auch  bei  der  Giraffe  ist  er  beol)achtet.  Beim 
Menschen  ist  er  bisher  nicht  gefunden  worden. 

Seltenere  Tänien  sind:  Die  Taenia  cucumerina,  die  1;"> — 35  cm 
lang  wird.  Der  Kopf  hat  vier  Saugiiäpfe  und  einen  rQsselartig  vor- 
streckbaren Scimahel  (Rostellum),  welcher  von  etwa  (JO  in  vier  Reihen 
stehenden  kleinen  Häkchen  umgeben  wird.  Die  Proglottiden  haben 
zwei  gegenständige  Geschlechtsöffnungen  an  den  Seitenräudern,  sie  sind 
stark  elliptisch  (gurkenkernartig]  geformt  und  nur  I^ — 2  mm  breit 
und  X — 10  mm  lang.  Die  von  einer  zaiten  Schale  umgebenen  Eier 
sind  U,05  mm  lang.  Der  Parasit  kommt  am  häufigsten  beim  Hunde 
vor,  beim  Menschen  fast  ausschließlich  iiei  Kindern.  Zwisclienwirt  ist 
die  Hundelaus,  in  welcher  die  Finne  leht,  auch  der  Hundefloh  und  der 
Floh  des  Menschen  sind  Zwischenträger.  Die  Gewohnheit  der  Hunde, 
die  in  ihren  Haaren  lebenden  Parasiten  zu  versclducken.  erkläi-t  die 
Häufigkeit  der  Infektion  dieser  Tiere:  durch  Lecken  wird  der  Cysticercus 
auf  Kinder  Qbertragen. 

Taenia  nana.  Sie  wird  nur  ca.  2,.')  cm  lang.  Die  Glieder  sind 
0,5  mm  breit  Der  Koitf  hat  vier  Saugnäpfe  und  ein  Rostellum  mit 
einer  einfachen  Reihe  von  22 — 27  Häkchen.  Die  Zahl  der  Proglot- 
tiden beträgt  1!K)— 200:  sie  haben  eine  gestreckt-oblonge  Form;  die 
letzten  20 — (K).  von  gelblicher  Farbe,  entiiidten  reife  Eier,  die  in  dem 
quer  durch  das  Glied  ziehenden  Fruchthalten  liegen.  Die  Geschlechts- 
fiffnungen  liegen  alle  auf  der  gleichen  Seite.  Die  Eier,  von  ovaler 
Form,  sind  so  durchsichtig,  daß  man  ihren  ganzen  Hau  übersehen  kann 
und  messen  0,Ü3— 0,o;t7  mm.  Der  Parasit  kommt  oft  in  ungeheurer 
Zahl  im  Darm  vor,  bedingt  dadurch  Verdanungsbeschwerden,  nervöse 
Erscheinungen  usw.  Die  meisten  Beobachtungen  stammen  aus  Ägj'pten 
und  Italien,  auch  in  Deutschland.  Frankreich.  RuUlaml  kommt  er  vor. 
Über  seinen  Ursprung  ist  nichts  näheres  bekannt. 

Bi>trioce])haluH  Intus  (Fig.  202,  203.  '204.  205).  Er  ist  von  allen 
Baiidwilnncrn  des  Menschen  der  längste  (5—!»  m).  Der  Koj)f  setzt  sich 
vom  Halsteil  ab  in  der  Form  einer  keulenförmigen 
Anschwellung.  An  den  Seiten  des  Kopfes  verlStift 
jctlerseits  eine  langgestreckte,  spaltförmige.  nicht  allzu 
tiefe    Grube.     Der    Kopf  ist    2.5    mm    lang,    1    mm 


Kis.  JOL' 

K-pt 

dci'Hotlir 

.»■.■l.].a- 

lll>    hllLI. 

„V.T.      1 

k'.  20:i.    Itcif.->  i; 

piTilVrl; 

l-  iiiiiiir-    t 

011  Itiitiiriixi'ijliiilif 

ii'iiici>])lialii»  latus 
t  i'iiiH-irkoltem 

Emlirvn. 


breit.  Der  Ilulsteil.  vorn  fadenförmig  oder  dOnii.  verbreitert  ^ich  all- 
mählich 7.n  einem  langen,  glatten  Bande,  ^vel(■]le^  .HhH"  12iHl  Proglot- 
thlen  enthält.    Die  einzelnen  tilieder  sind  iuiffallciid  lirvit  im  Verhältnis 
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zur  Länge  (10—18  mm  Breite  zu  5 — 6  mm  Länge).  Die  reifen  Glieder 
sind  (|uadratigch.  Der  Uterus  Kegt  in  der  Mitte  der  Proglottide  und 
hat  eine  rosettenförmige  Figur.  Die  GeschlechtsöfTnung  befindet  sich 
gleidifalt»  in  der  Mitte.  Die  Eier  sind  oval,  von  einer  gedeckelten; 
brännliclien  Schale  umgeben  und  größer  wie  die  der  Tänien,  0,05  bis 
0.07  mm  lang  und  0,04  mm  breit.  Der  Inhalt  ist  gekörnt.  Die  Ent- 
wicklung des  Bothriozephalus  findet  nur  im  Wasser  statt  Nach  melir- 
monallichem  Aufenthalt  entwickeln  sich  hier  in  den  Eiern  sechshakige 
Embryonen,  welche  den  Eideckel  lockern  und,  mit  einem  Flimmer- 
mantel versehen,  ausschlüpfen.  Mit  Hilfe  des  Flimmermantels  gelangen 
sie  zu  dem  Zwischenwirt,  der  meist  der  Hecht,  aber  auch  andere  Fische, 
wie  Barsch,  Forelle,  ist.  Hier  entwickelt  sich  der  geschlechtslose  Wurm 
und  gelangt  beim  Genuß  rohen  oder  schlecht  zubereiteten  Heisches  in 
den  Darm  des  Menschen.  Seine  Anwesenheit  bedingt  Anämien  schweren 
Grades, 

Taenin  echinococcus  (Fig.  206. 207, 208).    Der  Wirt  des  4—5  mm 
langen  Bandwurms  ist  der  Hund,  in  dessen  Darm  er  sich  zu  Tausenden 


finden  kann.  Der  Kopf  (Skolex)  ist  sehr  klein,  hat  vier  SaugnSpfe  und  ein 
Rostellum  mit  einem  doppelten  Hakenkranz.  Die  Zaid  der  Proglot- 
tiden  betragt  vier,  wovon  nur  die  letzte  geschlechtsreif  ist.  Die  Eier 
sind  oval,  im  Mittel  0.02  mm  groß;  die  Schale  radiär  gestreift,  wie 
bei  anderen  Tänieneiern.  Der  Mensch  ist  der  Zwischenwirt  für  den 
Wurm.  Gelangt  eine  reife  Proglottide  in  den  Magen,  so  wird  ihr  Ge- 
webe aufgelöst,  die  Eier  und  Embryonen  jedoch  nicht.  Diese  treten 
in  den  Darm  über,  von  wo  aus  sie  auf  den  Hlut-  und  Lymphwegen, 
vielleicht  auch  aktiv  in  die  Organe  gelangen;  dort  bilden  sie  zunächst 
Knötchen,  die  allmählich  zu  großen  Blasen  werden,  deren  Wand  aus 
einer  geschichteten  Membran  besteht;  an  ihrer  Innenfläche  entwickeln 
sich  warzenförmige  Erhebungen,  die  mit  Flimmerhaaren  besetzt  sind 
nnd  in  ilircni  Innern  eine  kleine  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Höhle  enthalten, 
die  Brntkajjsel.     Daiin   entwickeln    sich  die  Skolices.     Brutkapseln  und 
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Skolices  finden  sich  in  einer  Ecliinokokkcnliln.se  zu  großen  Mengen.    Die 
Blase  ist  mit  einer  wasserklaren  Flüssigkeit  gefüllt,  welche  eineißfrei 


Fi«.  208.     EcliinnkokkenWiUif!.     a  Chilinnu'mlirHn:  b  I'nrfiidiyiU'^rliirlit  mit  iilasiffen 

Zellen;   c  Briill(a|i»e!n ;   J,e.f.f,h    Skolicos   in    versdiiedcneri    Entwich liing^ntadicn 

(nach    ZlRGLKK). 

ist,  Koclisalz.  Traubenzucker  und  Bernsteinsäure  entliält.  Wahrscheinlich 
ist  der  multilokulare  und  der  unilokulare  Kchinokokkiis  in  der  Leber 
auf  zwei  verschiedene  Erreger  zurQckzufiiliren. 

2.  Xematodfii. 

Die  Nematoden  sind  runde,  schlanke  Wtinner  ohne  Gliederung. 
Sie  cntnickeln  sich  direkt  ohne  Zwis<-.lienstadiuni.  ^\%  tragen  an  einem 
Ende  eine  MundÖlfnung.  Der  gerade  Dann  endet  selten  am  hinteren 
Leiheseiide,  meist  vor  ihm  an  der  Bauchseite.  Die  Weil>clien  sind  größer 
und  zahlreicher  als  die  Mäuncheu  und  hahen  eine  in  lier  Mitte  des 
Bauclies  lielindliclie  ^'ulva.  Die  Männchen  hal>en  eine  gemeinsame 
Öffnung  für  After  und  Genitalien;  ihr  Schwanzende  ist  oft  aufgerollt. 
Die  Eier  tragen  eine  Chitin-  oder  Kalkliüllc,  welche  sehr  resistent  ist 

AscuHk  liimbncoides  (Fig.  2()H)  hat  eine  zylindrische  Form, 
die  vorn  und  hinten  spitz  zulauft.  Der  Kopf  hat  drei  za|ifenfönnige 
Lippen.  Die  Vulva  liegt  im  zweiten  Ki>r|ierdriltol.  Der  After  ist  end- 
ständig: das  Männchen  hat  zwei  keulenförmige  Sjiiknla  in  der  tieschlechts- 
öffnung.  Der  männliche  Wurm  ist  'iH)  mm  lang  und  .').2  mm  dick, 
das  Weibchen  r>  mm  dick  und  5(N>  mm  lang.  Die  runden  Eier  sind 
gelbbraun,  0.(i5— 0.(Ki  mm  dick  und  haben  eine  wellig  gefurchte  Eiweiß- 
hnllc  ili)er  der  Schale.  Der  Inhalt  der  Eier  ist  gekörnt.  Der  Embryo 
entwickelt  sich  iu  Eiern,  die  4— IJ  Wochen  in  feuchter  Umgebung  zu- 
gebracht Jiaben.  Nur  wenn  die  iluBerc  braune  Schale  dabei  erhalten 
bleibt,  ist  eine  Infektion  möglicji.  Ist  z.  K.  beim  Aufenthalt  der  Eier 
im  Wa!5ser  die  ScJiale  zugrunde  gegangen,  so  wird  der  Embryo  vom 
Magensaft  vernichtet.  Aon  der  Außenschalc  geschützt,  gelangt  er  in 
den  Dfmudami,  durchbohrt  hier  die  Schale  und  entwickelt  sich  zum 
Wunn. 

Oxyuris  vernuculm-is  {Fig.  iMO,  21 1 ).  Das  Miinnclien  ist  4  mm 
lang  und  hat  einen  abgestutzten  Schwanz.    Das  WeilK'hen  ist  10  mm  lang 
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und  hat  einen  pfriemenartigen  Schwanz.  Am  Kopfende  befinden  sich 
drei  Lippen.  Das  Männchen  besitzt  ein  stäbchenförmiges  Spikulum 
(festes  Kopulationsorgan).  Die  Eier  sind  0,05  mm  lang  und  etwa  halb 
so  breit.  Der  Embr)^o  ist  bei  der  Ablage  des  Eies  schon  völlig  ent- 
wickelt.   Die  Würmer  leben  im  Dickdarm  und  setzen  ihre  Eier  an  der 


ft 


\->ti 


Fig.    201).      Ascaris    liimbricoides. 
a  natürliche  Größe;  ^^^^P^»  ^  ^i- 


Fig.  211.     Ei  von  Oxyuris  venni- 
cularis. 


Fig.  210.  Oxyris  vermicularis. 
a  reifes,  noch  nicht  befnichtetes 
Weihchen;  b  Mftnnchen;  c  eier- 
haltiges  Weibclien  (nach  IIeller). 


AnalöflFnung  ab.  Mit  beschmutzten  Fingern  gelangen  die  Eier  mit  den 
Embrj'onen  in  den  Mund  und  werden  im  Magen  ihrer  Hülle  beraubt. 
Die  freigewordenen  Embrjonen  wandern  in  den  Dickdarm.  Bei  der 
Untersuchung  des  Kotes  werden  Eier  sehr  selten  gefunden;  wohl  aber 
in  der  Umgebung  der  AnalöflFnung,  wo  man  auch  die  kleinen  Würmer 
findet 

Anehylostomum  duodenale  (Fig.  212).  Hat  Ähnlichkeit  mit  dem 
Oxyuris,  ist  aber  größer.  Der  Kopf  des  Wurmes  trägt  eine  bauchige 
Mundkapsel  mit  kieferartigen  Verdickungen,  vier  klauenförmigen  kräf- 
tigen Haken  und  zwei  schwächeren  Zälmen.  Das  Schwanzende  des 
Weibchens  veHäuft  spitz,  in  dem  des  Männchens  befindet  sich  eine 
<lreilappige,  (»twas  verbreiterte  Tasche  (Bursa  copulatrix),  in  welche  der 
Darm  und  das  von  zwei   langen,  dünnen  Spikulis  begleitete  Vas  defe- 
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rens  müniien.  Die  Länge  des  MSiincliens  ist  K— 12,  die  des  Weib- 
chens 10—18  mm.  Die  Eier  sind  oval.  U.O;">i> -0,063  mm  lang, 
O.Oitli — 0.04  nini  breit  und  zeigen  2—8  Kni'clmngskugeln. 

Anchyloston)imi  duodenale  bewohnt  den  DünndHrm :  der  Wurm  kommt 
insbesondere  bei  Bergleuten  und  Ziegeleiaibeitern  vor  und  macht  hoch- 
gradigste AnSniie;   bei 
^  j  den  sog.  Wuniiträgem, 

d.  Ii.  den  Menschen, 
welche  den  Wurm  ver- 
!iclilei)|>en.  hSufig  keine 
besonderen  Erscheinun- 
gen. Im  Blut  sind  die 
eosinophilen  Zellen  ver- 
niehi-t,  in  den  Fäzes 
finden    sich   zahlreiche 

CHABCOT-LEYDENSChe 

Kristalle. 

Uio  Aiiftiiiie  erklftrt  sich 
din-cli  die  Blutverluste,  wrf- 
clip  die  Tiere  durfh  ibr 
Bliilwiigt-n  leruruttchen  und 
weirhe  d »durch  gesteif^rt 
werdpn.  daß  die  Billwtinde 
inful|[i>  (-iiieK  gerinnuiig»- 
licmiiiiMidün  Sekretes,  wel- 
clies  die  Tiere  eliPns»  wie 
die  Ulutegel  in  die  Wunde 
enttetren,  lange  nnchblutet. 
tili  die  Würmer  zu  finden, 
roiill  insn  üftnitliclie  Stühle  wilirend  4—6  Tngeii  nnch  Darreichung  eine«  Anti- 
heliiiiutliikuias  nntersm-hen  unter  KOnTfAliigiir  Dckantiening  kleiner  Men^n  de«  mit 
WnsHer  venictzlcn  Stuhls  auf  si-hwarzein  Unterjn'unile.  Die  im  Knie  in  ftrolten  Mengen 
vorlinndeiien  Eier  entwickeln  Kirli  in  WaHKer  i>der  in  fenchter  Erde.  Die  jungen 
Wfirmer  verlafsen  die  Kitu'lialen,  krieclicn  flbemll  umher,  kninmen  an  die  Hftnde 
der  Ziegelei-  und  (jrnlwnarheiler,  von  dort  in  den  Mund  oder  »erden  direkt  mit 
TrinkwoNicr  in  den  Ma^en  geliraeht.  Aueh  von  der  Haut  nuK  klintieii  Infektionen 
vorkommen.  Im  letzteren  Falle  gelangen  die  Lflnen  vnn  den  IIaarl)aI)i[en  aus  in  die 
Venen,  von  du  in  die  Luiigenalveülen,  in  ilie  Itninchieii.  den  l^rynx,  den  Öm>- 
))bngus.  Magen  und  Dann. 

Trichoceplialus  tlispar  ( Peitschen wunni  (Fig.  'i\%  214).     Das 
Männchen  ist  4.  das  Wcilwlien  h  cm  lang.    Die  Kier  sind  0,0.ö — 0.0ö4 
mm  lang,  br-umgelb  gefürbt,  mit  einer 
^  <ii<'ken   ö<'liale    versehen    und    haben 

an  beiden  Entlen  voräpiiiigende  Deckel. 
Der  vordere  Köritertcil  ist  fadenförmig, 
<ler  Körper  hinten  angeschwollen.  Der 
Wurm  findet  sich  meist  im  Bhnddarm. 
Das  |>eitsclieiiartige  Vonlerende  ist  in 
die  Schleiuilumt  eingebohrt, 

Triclihiii  spirnlis  (Fig.  '2\h, 
-1\K\).  üpr  Mensch  infiziert  sich 
durch  den  üihuiü  trichinenhattigen 
Scliiveiiietieisi-hes,  d;»s  nicht  genltgend 
gekocht  ist.  Im  Mstgen  werden  ilit-  eingekapsellin  Tricbiiien  frei.  Im 
barm  erfolgt  die  Begattung  der  Trichinen.  Die  I>anutricliine  ist  etwa 
Va  so  groU  wie  Oxyuris.     Das  Mibuichen  i.-*!  !.;">.  dus  Wcilielien  .H  mm 


,  Trii'b.i- 
.  dispar. 


Tricliore].liiilus 

disjiar 
in^ich  Hkm.ku). 
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lang.  Die  Wflrmer  sind  haardünn.  Im  Dann  entwickelt  sich  eine 
große  Menge  von  Jugendformen,  die  durch  die  Darniwand  ins  Blut 
wandern  oder  vom  Weibchen,  welches  sich  in  die  Darmwand  einbohrt, 
direkt  in  die  Lymphbahn  abge- 
setzt werden.  Sie  verbreiten 
sich  über  den  ganzen  Organis- 
mus und  setzen  sich  in  den 
Muskeln,  besonders  in  der  Ge- 
gend der  Sehnenansätze  fest. 
Zwerchfell-,  Bauch-,  Brust-,  Hals-, 
Kehlkopf-,  Gesichts-  und  Augen- 
muskeln werden   in  der  Regel 


Vig.   215.     <•  männliche,   i   weibliche       Fig.  210.    o  Gesoliloclitiircife  Trichinen,  ver- 
Darmlricliine;    r  Muskoltrichine  ßrclHert;   A  Embryonen 

(nach  V.  .Iackmch).  (uacIi  Hr.Li.F.K). 

bevorzugt.  Dort  wachsen  die  .lugendtormen  in  ca.  14  Tagen  zu  den  be- 
kannten spiralig  gedrehte»  Muskeltrichinen  aus.  In  dem  Muskelgewebe 
kommt  es  in  den  folgenden  2—S  Wochen  zu  entzünillichen  und  degene- 
rativen Störungen,  In  deren  Folge  sich  um  die  Muskeltrichinen  eine 
bindegewebige  Kapsel  bildet.  Zirka  5  Wochen  nach  <ler  Einwanderung 
ist  die  Einkapsehing  zn  Ende;  es  tritt  dann  in  den  nächsten  Monaten 
eine  Verdickung  und  schließlich  eine  Verkalkung  der  Kapsel  ein.  Die 
eingekapselten  Trichinen  bleiben  noch  viele  Jahre  (11  Jahre  und  mehr) 
entwicklungsfühig. 

Allguillulll  intestinalis.  Ü.H  — 2.2  mm  lang,  im  Darminhalt  bei 
Cochinchinailiarrhöe  und  unter  ähnlichen  Bedingungen  wie  Anchylosto- 
nium  duodenale,  hüitüg  mit  ihm  zusammen,  bei  Ziegelarbeitern  gefunden. 
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Aufenüialtsort  ist  der  Dünndarm.  Die  Eier  sind  ähnlich  denen  des 
Ank7lostoma  duodenale.  Über  die  patliologisclie  Bedeutung  ist  nicht» 
sicheres  l»ekannl. 


8.  Ti>emato(leD. 

Die  Treniatnden  sind  SaiigwAnner,  die  mehrere  SaugnSpfe  und 
einen  atterlosen  Darm  besitzen. 

Distolimm  hepaticum  (Fij;!.  217,  '2\H)  hat  einen  länglich-platten, 
blattartig  gestalteten  Körper,  an  dem  man  den  Ko]ifzapfeii  und  den  Hinter- 
körper untersclieidet.  Der  kcgclfiirmige  Kopf/.apfen  trägt  einen  Saug- 
napf, ein  zweiter  belinilet  sich  an  der  Bauchtlache  am  Beginn  des  Hinter- 
kOrpers.  Zwischen  beiden  befindet  sich  die 
Gesehlechtsöffuiing,  Die  braunen  Eier  sind 
sehr  groti,  größer  als  die  Eier  sfmitlicher 
bisher  beschriebenen  Wunnaiten,  0,14—0.15 
mm  lang  und  (1.07;')— O.OÜ  mm  breit.  Sie 
tragen  am  vorderen  Pol  einen  aufklappbaren 
Deckel.  In  den  Eiern  entwickeln  sich  nach 
längerem  Aufenthalt  im  Wasser  die  Embry- 
onen, diese  entwickeln  sich  in  Sehnecken  zu 
Sporoz.vsten.  Radien  und  Zerkarien.  Als 
letztere  gelangen  sie  schließhch  in  den  \Virt> 
Beim  Menschen  findet  sich  der  Wurm  selten 
im  Darm  und  in  den  liallenwegen. 


(nncli   \-K\\A/i), 


llllK'l'lllHtUin. 


Di'ttoiniini  InncoolHtiiin  (Fig.  21ii.  2iJii|  ist  ein  dünner,  lang- 
gestreckter I'iiisit  von  .S-  |(>  mm  Län^ie  und  lanzettförmiger  Gestalt. 
Er  gleicht  in  -uncr  übrigen  Körperbeschaffenheit  dem  Distommn  hepati- 
cum. Der  \\  urm  ist  l)eini  >Ienschen  hfichst  selten  beobachtet  worden. 
Kr  findet  sich  wie  Distonuim  lio|iatinim  häutig  mit  ihm  /.usammcn  in 
den  fiallengängon  dos  Schafes.  Kindes,  Hirsches.  Hasen.  Scliweines. 
Kaninchens  untl  der  Kat/e. 

Distonmm  htieiniitobinnilBilharzia  hacmatobia)  (Fig.  221)  ist 
ein  getrennt  geflchlochtlicher  Wurm.  Das  Männchen  ist  1  mra  dick, 
12 — 14  mm  lang,  das  Weibchen  (i.i:!  mm  dick  und  li>  — IS  mm  lang; 
es  wird  vom  Männchen  in  einer  liefen,  an  der  Bauchhöhle  gelegenen 
Rinne  getragen  iCanalis  gjnaecopliorus |.  Die  Eier  sind  schlank  und 
ziemlich  groü.  0,12  mm  lang  und  0.04  mm  breit:  an  dem  einen  End& 
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sind  sie  zugespitzt,  manchmal  mit  einem  spitzen  Seitenzahn  versehen. 
Der  Embryo  entwickelt  sich,  wenn  die  Eier  ins  Wasser  gelangt  sind, 
in  kürzester  Zeit    Mit  dem  Trinkwasser  gelangen  die  Embryonen  in 
-den  Magendarmkanal,  von  hier  aus  wandern  sie 
in  die  Äste  und  den  Stamm  der  Pfortader,  den 
Venenplexus  um  den  Mastdarm  und  die  Blase. 
Eier   finden    sich    auch   frei   in    der  Blase  und 
werden  im  Harn  entleert.    Ihr  Nachweis  er- 
möglicht die  Diagnose,    Bei  reichlicher  Anwesen- 
heit der  Würmer  kommt  es  zu  Stauungen  und 
Blutungen. 

Distomum  pulmonale.  Der  8—  1 1  mm  lange 
Wurm  hat  eine  walzenförmige  Gestalt,  ist  vom 
stark,    hinten    weniger   abgerundet  und  ist  mit 
einem  Mund-  und  Bauchsaugnapf  versehen.   Die 
Eier  sind  oval  und 
besitzen  eine  0,0005 
bis  0,001  mm  dicke 
braungelbliche  Scha- 
le. Im  Mittel  haben 
sie  eine  Länge  von 
0,06  mm    und  eine 
Breite  von  0,04  mm. 
Der  Wurm   sitzt   in 
den     oberen     Luft- 
wegen, bisweilen   in 

kleinen,  von  ihm  hervorgebrachten  Hohlräumen  der  Lunge.  Er  verur- 
sacht häufig  wiederkehrende  Hämoptoe.  In  dem  Sputum  findet  man  die 
Eier  neben  Charkot-Leyden  sehen  Kristallen. 

4.  Protozoen. 

Die  im  Darminhalt  vorkommenden  Protozoen  (Megastomum  enteri- 
«um,  Trichomonas  und  Cercomonas  intestinalis,  Balantidium  coli.  Psora- 
spermien,  Amöben)  haben  außer  den  Amöben  keine  wesentliche  patho- 
logische Bedeutung.  Über  Amöben  s.  Kai)itel  Klinische  Bakteriologie. 
Trichomonas  ist  mehrfach  bei  Karzinom  im  Magen-  und  Ösophagusinhalt 
gefunden  worden.  Vielleicht  ist  in  zweifelhaften  Fällen  von  Karzinom- 
verdacht ilir  Nachweis  im  Darminhalt  diagnostisch  verwertbar.  Sie  haben 
die  Gestalt  eines  Mandelkerns,  eine  Länge  von  0,01 — 0,015  mm  und  be- 
sitzen am  Vorderkörper  einen  Saum  von  Wimpern,  der  in  lebhafter 
Bewegung  sich  befindet  und  zur  Fortbewegung  dient. 


Fig.  222.     Eier  von 

DiBtomum  haematobium 

(nach  Leückardt). 


Fig.  221.     Dintomum 

haematobium 
(nach  Leückardt). 


Spezielle  Symptomatologie. 

1.  Enteritis  acuta  —  akuter  Darmkatarrh. 

Die  akute  Entzündung  der  Darmschleimhaut  äußert  sich  in  Durch- 
fällen, die  bis  zu  wasserklarer  Konsistenz  verändert  sein  können.  Je 
häufiger  die  Entleerung,  desto  dünner  werden  die  Stühle,  desto  weniger 
fäkulent  riechen  sie.  Die  Stülile  sind  gewöhnlich  hellgelb  oder  grün- 
lich, entlialten  Schleim,  selten  Blut,  unverdaute  Speisereste,  zaiilreiche, 
teils  gut  erhaltene,  teils  gequollene  Epithelien,  Mikroorganismen,  Kri- 
stalle. Daneben  Ijestehen  Darmkoliken,  Borborygmi,  Abgänge  nasser 
Flatus,  Appetitsstörungen.     Der  Leib  ist  gewöhnlich  aufgetrieben,  bei 
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der  Palpation  fühlt  man  S(»hwappen  in  den  Därmen.  Infolge  des 
Wasserverlustes  tritt  starker  Durst,  Trockenheit  der  Haut  und  der 
Mundschleimhaut  auf.  Der  Urin  wird  spärlich  und  enthält  nicht  selten 
Albumen.  P'ieber  ist  nicht  konstant,  kann  aber  bei  den  infektiösen 
Katarrhen  40®  erreichen. 

Das  liocbgnidigste  Bild  des  akuten  Darinkatarrhs  »teilt  die  Cholera  nostraft 
dar.  Hier  treten  noch  Erscheinungen  seitens  des  Magens,  Erbrechen  usw.  Ktark  in 
den  Vorder^ind.  Infolge  der  AVasserverarmung  des  Köq)ers  kommt  es  zu  schweren 
Stöningen  des  Nervensystems,  Muskelkrämpfen,  Oligurie,  unstillbarem  Durst,  Albu- 
minurie, Kolla])8,  Zyanose,  kleinem  frequenten  Puls.  Von  der  Cholera  asiatica  unter- 
scheidet sich  dieser  Zustand  durch  das  Fehlen  der  spezifischen  Kommabazillen  in 
den  Fäzes. 

Das  Bild  des  akuten  Darmkatarrhs  wird  wesentlich  beeinflußt, 
wenn  die  Entzündung  sich  nicht  auf  das  ganze  Darmrohr,  sondern  auf 
einzelne  Abschnitte  beschränkt.  Der  Katarrh  des  Duodenums  läßt 
sich  nur  aus  dem  begleitenden  Ikterus  und  dem  Nachweis  von  Gallen- 
farbstoff im  Harn  feststellen.  Wo  der  Ikterus  fehlt,  ist  die  Diagnose 
mit  Sicherheit  nicht  möglich;  sie  läßt  sich  manchmal  bei  gleichzeitig 
bestehendem  akuten  Magenkatarrh  vermuten,  wenn  im  rechten  Hypo- 
chondrium  schmerzhafte  Empfindungen  auftreten. 

Ein  akuter  Katarrh  den  Jejonnm  und  Ilenm  ohne  gleichzeitigen  Dickdann- 
katarrh, was  selten  ist,  macht  keine  priignanten  Symjitome.  Der  Durchfall  fehlt 
hier,  weil  d(T  Chymus  schon  normalerweise  rasch  den  Dünndarm  durchläuft.  Die 
Kotuntersuchung  kann  gewisse  Anhaltspunkte  liefeni:  innig  mit  den  Fäzes  ver- 
mischten Schleim,  Gallen  färbst  off  in  d€»n  Filzes,  Xachgilning  des  Kotes.  Auch  eine 
Erkrankung  des  oberen  Teiles  des  Dickdarms  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen. 

Bei  gleichzeitiger  Affektion  von  Dünn-  und  Dickdarm 
findet  man  prägnantere  Symptome.  Der  Kot  wird  schnell  entleert, 
enthält  Schleim  und  unveränderten  (iallenfarbstoff  ferner  unveränderte 
Nalirungsbestand teile  ( L  i  e  u  t  e  r  i  e ). 

2.  Colitis  acuta. 

Bei  der  Colitis  acuta  bestehen  schleimige  Diarrhöen,  die  beim 
Fehlen  von  Dünndarmkatarrh  keine  Galle  enthalten,  das  Kolon  ist  in 
seinem  Verlauf  auf  Druck  und  si)ontan  schmerzhaft,  häufig  sind  gur- 
rende (ieräusche  im  \'erlauf  des  Darmabschnittes. 

ii.  Akuk'  Entzündung  des  Rektums. 

Betrifft  die  Entzündung  das  Rektum,  so  tritt  Tcnesmus  auf, 
der  Sphinkter  ani  ist  spastisch  kontrahiert,  auch  Teiicsmus  der  Blase 
ist  vorhanden.  Unter  starken  Schmerzen  wird  blutiger  Schleim  entleert, 
der  Kot  ist  von  Blut  und  Schleim  überzogen;  am  ausgeprägtesten  sind 
diese  Krsclieinungen  bei  der  Dysenterie. 

4.  Perityphlitis  (Appendizitis,  Skolikoiditis,  Typhlitis). 

Die  hauptsächlichsten  Symptome  sind:  plötzlicher  Beginn  mit 
Schmerzen  in  der  rechten  Fossa  iliacn,  die  bei  Bewegungen,  bei  Husten, 
Pressen,  Druck  auf  die  rechte  Fossa  iliaca  zunehmen,  Fieber.  Stuhl- 
verstopfuiig  (doch  werden  auch  Diarrhöen  ]»eobachtet),  das  Auftreten 
einer  Dlimpfung  und  Resistenz  in  der  Ileo-coecalgegend,  die  bei  Per- 
kussion und  auf  Druck  schmerzhaft  ist,  starke  Spannung  der  Bauch- 
mu.skulatur  i  Defense  inusculairc.  Erbrechen.  In  seltenen  Fällen  sind 
diese  Symptome  in  ihrer  Gesamtheit  vorhanden.  Am  konstantesten  ist 
der  spontan  vorhandene  und  auf  Druck  hervorzurufende  Schmerz,  der 
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in  der  Regel  am  Mac  BüRNEYschen  Punkt  lokalisiert  ist.  Das  Bild 
ändert  sich,  sobald  die  Entzündung  in  die  Nachbarschaft  übergreift,  ein 
Abszeß  sich  bildet  oder  Durchbruch  des  Eiters  in  die  Peritoneal- 
höhle stattfindet;  in  letzterem  Falle  treten  dann  akuteste  peritoneale 
Erscheinungen  auf:  Meteorismus,  diffuse  Schmerzempfindlichkeit  des  Ab- 
domens, Kollaps,  kleiner  frequenter  Puls  usw.  Die  Abszeßbildung  in 
der  rechten  Fossa  iliaca  macht  sich  geltend  durch  das  dauernde  Vor- 
handensein eines  Tumors,  der  unter  Umständen  Fluktuationsgefühl  gibt, 
manchmal  vom  Rektum  oder  von  der  Scheide  aus  zu  fühlen  ist  Dia- 
gnostisch von  Wichitgkeit  ist  der  Nachweis  einer  Leukozytose  (20000 
und  mehr  in  1  cmm  Blut). 

In  vielen  Fällen  verlaufen  Entzündungen  des  Wurmfortsatzes  ohne  diese 
stürmische  Erscheinungen  oder  ganz  latent  unter  dem  Bilde  einer  Indigestion  mit 
Verstopfung  oder  Diarrhöe,  geringen  Schmerzen  in  der  Ileocoecalgegend  und  ge- 
ringen Fieberbewegungen.  Diese  Zustände  können  sich  mehrfach  wiederholen. 
Nicht  so  selten  kommt  es  dann  in  einem  späteren  Anfall  zu  akuter  Perforations- 
Peritonitis  und  die  Operation  ergibt  dann  ausgedehnte  chronische  Entzündungen  in 
der  Umgebung  des  Wurmfortsatzes.  In  anderen  Fällen  ist  die  chronische  Appen- 
dizitis eine  Quelle  vielfacher  Beschwerden:  Schmerzen  in  der  rechten  Bauchseite, 
abwechselndes  Auftreten  von  Verstopfung  und  Diarrhöe  usw.  Manchmal  fühlt  man 
in  diesen  Fällen  den  verdickten  Wurmfortsatz. 

5.  Chronische  Enteritis. 

Das  wichtigste  Symptom  der  chronischen  Enteritis  ist  in  dem 
Verhalten  des  Stuhlgangs  gegeben:  es  besteht  abwechselnd  Durchfall 
und  Obstipation.  Der  Stuhl  enthält  Schleim,  der  sich  je  nach  dem 
Sitz  in  verschiedener  Form  und  in  verschiedener  Menge  präsentiert. 
Flatulenz,  Borborygmi,  leichte,  diffuse  Schmerzen  im  Bauch,  sekundäre 
Dyspepsie,  psychische  Depression  vervollständigen  häufig  das  Krank- 
heitsbild. Die  Ernährung  leidet  meist  im  Verlauf  eines  chronischen 
Darmkatarrhs.  Bei  dem  Ausgang  des  Katarrhs  in  Atrophie  der  Schleim- 
haut kann  es  zum  Auftreten  schwerer  Blutveränderungen  (perniziöser 
Anämie)  kommen. 

6.  Darmgeschwüre. 

Sie  verlaufen  manchmal  vollkommen  symptomenlos.  Den  einzigen 
sicheren  Hinweis  auf  das  Vorhandensein  von  Darmgeschwüren  liefert 
das  Verhalten  des  Stuhls,  welcher  Blut,  Eiter,  Gewebsfetzen  enthalten 
kann.  Prägnantere  Symptome  macht  zuweilen  das  Duodenalgeschwür 
durch  das  Auftreten  dyspeptischer  Erscheinungen,  von  Druck  oder  heftigen 
Schmerzen  im  Epigastrium  rechts  von  der  Mittellinie,  die  2—3  Stunden 
nach  dem  Essen  sich  zu  steigern  pHegen,  Blutverlusten  im  Stuhl,  sel- 
tener Erbrechen  von  Blut. 

7.  Darmkrebs. 

Die  Symptome  sind  verschieden  je  nach  dem  Sitz  des  Neoplasmas. 
Der  wichtigste  Befund  ist  der  Nachweis  eines  Tumors,  der  die  Zeichen 
der  Darnistenose,  Obstipation,  Entleerung  abnorm  geformter  (bleistift- 
förmiger,  bandfr>rniiger)  und  abnorm  zusammengesetzter,  jauchig  stinken- 
der Dejektionen  mit  Beimengung  von  Blut  und  Eiter,  eventuell  Krebs- 
partikeln hervorruft.  Das  Duodenalkarzinom  macht  die  Symptome 
des  Pyloruskarzinoms:  Verschluß  des  Pylorus,  Ektasie  des  Magens  mit 
den  dazu  gehörigen  Symptomen;  Karzinom  des  Jejunums:  häutig 
auftretendes  galliges  Erbrechen,  Dilatation  des  Duodenums  und  des 
Magens.  Je  tiefer  unten  der  Tumor  im  Darm  sitzt,  um  so  mehr  wird 
der  Leib  aufgetrieben  und  Blut,  Eiter  und  Jauche  erscheinen  im  Stuhl. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diasnostik.  34 
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Die  Symptome  des  Rektumkarzinoms  äußern  sich  in  Schmerz  im 
Mastdarm  bei  der  Defäkation,  Tenesmus,  unvollständigem  Stuhlgang. 
Entleerung  von  Blut  und  Schleim,  Hämorrhoiden.  In  manchen  Fällen 
sind  die  ersten  Smptome  Erscheinungen  von  Druck  auf  den  Nervus 
ischiadicus  und  Schmerzen  im  Kreuz. 

8.  Darmverschluß  und  Darmvei*engerung. 

Das  allmäliliche  Eintreten  einer  Darmverengerung  macht  sich  in 
mangelhafter  Entleerung  des  Kotes  und  in  Veränderungen  der  Stuhl- 
form bemerkbar,  die  bereits  mehrfach  erwähnt  ist.  Bei  dem  ])lötzlichen 
Zustandekommen  des  Darmverschlusses  kommt  es  zur  Auftreibung  des 
Leibes,  die  DarmscliHngen  sind  sieht-  und  fühlbar  gebläht,  oberhalb 
der  Verengerung  sieht  man  den  Darm  in  stürmischer  Peristaltik  sich 
bewegen  (Darmsteifung).  Der  Abgang  von  Flatus  und  von  Stuhl 
ist  vollkommen  sistiert.  Dauert  der  Verschluß  an,  so  kommt  es  zu 
dem  Bilde  des  Miserere:  die  Auftreibung  des  Leibes  wird  maximal, 
es  tritt  Zyanose,  Kälte  der  Extremitäten  und  des  Gesichts  auf,  der 
Puls  wird  klein  und  Hackernd,  es  kommt  zum  Aufstoßen  libelriechen- 
der  (lase  und  zum  Erbrechen  von  zunächst  grünlich,  später  kotig  ge-i 
färbten  und  kotig  riechenden  Massen.  Die  Urinsekretion  wird  stark 
vermindert,  der  Urin  enthält  größere  Mengen  Indikan.  Je  nach  dem 
Sitz  des  Hindernisses  ist  das  Bild  verschieden.  Bei  hochsitzendem 
Verschluß  im  Duodenum  und  Jejunum  ist  der  Meteorismus  gering,  die 
Auftreibung  des  Epigastrium  wechselt  und  ist  abhängig  von  dem  Er- 
brechen, welches  fast  immer  vorhanden  und  nicht  kotig  verändert  ist 
Auf  KUstiere  entleeren  sich  größere  Mengen  von  Kot.  trotzdem  das 
Bild  des  Darmverschlusses  weiter  bestehen  bleibt  Beim  Sitz  des 
Hindernisses  im  unteren  Kolonteil  sind  die  Dickdarmschlingen  stark 
ausgedehnt,  man  fühlt  darin  die  etwa  angesammelten  Kotmassen,  der 
Meteorismus  ist  hochgradig  und  diHus.  Sitzt  das  Hindernis  im  Ileum 
oder  im  Coecum,  so  stehen  die  Erscheinungen  hinsichtlich  Meteorismus 
und  Funktionsstörung  in  der  Mitte  zwischen  den  eben  geschilderten. 

Wichtig  ist  die  Feststellung  der  Natur  des  Hindernisses:  einge- 
klemmter Bruch,  Tumor,  Strangulation  des  Darmes  durch  peritoneale 
Schwarten,  Achsendrehung,  innere  Darmeinklcmmung,  Intussuszeption. 
Letztere,  besonders  häutig  bei  Kindern,  setzt  mit  Koliken,  Kollaps,  Er- 
brechen und  blutig-schleimigen  Durchfällen  ein:  unter  Umständen  läßt 
sich  l)ei  der  Palpation  vom  Rektum  aus  das  invaginierte  Darmstück  fühlen. 

9.  Nervöse  Darmstöriingen. 

Nervöse  Diarrhöen  unterscheiden  sich  von  den  auf  organischen 
Voränderungen  der  Darnischleimliaut  beruhenden  Diarrhöen  durch  das 
Fehlen  von  Schleim  und  das  Fehlen  von  Gärung.  Sie  kommen  nicht 
nur  bei  funktionellen  Neurosen,  sondern  auch  bei  organischen  Nerven- 
krankheiten vor,  z.  B.  Tai)es  dorsalis,  außerdem  beim  Morbus  Base- 
dowii.  Manche  Kinderdiarrhöen,  z.  B.  die  beim  Durchbnich  der  Zälme 
auftretenden,  sind  nervöser  Natur. 

Die  nervöse  Obstipation  tritt  in  zwei  Formen  auf:  in  einer 
Reihe  vcm  Fällen  liegt  eine  Atonie,  in  einer  anderen  eine  spastische 
Kontraktion  des  Kolons  vor.  Häufig  wechseln  im  einzelnen  Falle 
Spasmus  und  Atonie  ab.  Bei  der  Obstii)atio  spastica  treten  anfalls- 
weise oder  dauernd  Schmerzen  im  Verlauf  des  Kolon  auf,  das  Kolon  ist 
kontrahiert,  die  kontrahierten  Darmschlinguugen  sind  deuthch  zu  fühlen. 
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Der  Stuhl  wird  in  kleinen  harten  Bröckeln  entleert,  manchmal  unter 
starken  Schmerzen  und  unter  Beimengung  von  zusammenhängenden, 
großen  Schleimmassen,  welche  auf  der  Oberfläche  des  Stuhles  haften. 
Häufig  gehen  diese  Schleimmassen  auch  ohne  Kot  unter  schmerzhaften 
Emi)findungen  bei  der  Entleerung  und  vor  derselben  ab  (Colica  mu- 
co sa).  In  dem  Bilde  der  atonischen  Obstipation  spielt  die  Auf- 
treibung des  Unterleibs  durch  die  Darmgase  eine  wichtige  Rolle.  Auch 
bei  dieser  Form  kommt  es  häufig  zum  Abgang  von  röhrenförmigen, 
zusammenhängenden  Schleimfetzen  und  zu  dem  Bild  der  Colica  mucosa. 

Untersuchung  des  Peritoneums. 

Die  Untersuchung  des  Peritoneums  fällt  zusammen  mit  der 
allgemeinen  Untersuchung  des  Abdomens  (s.  pag.  446  tf.). 

Spezielle  Symptomatologie. 

1.  Akute  Bauchfellentzündung,  Peritonitis  acuta,  Pneumo- 

peritonitis. 

Das  Bild  der  akuten  Peritonitis  ist  äußerst  prägnant:  intensive 
Schmerzhaftigkeit  des  Unterleibs,  die  kontinuierlich  und  spontan,  be- 
sonders bei  jeder  Bewegung  und  Berührung  ausgesprochen  ist,  Er- 
schwerung der  Entleerung  der  Blase,  Meteorismus,  Erbrechen,  Singultus, 
Stuhlverstopfung,  Fieber,  kleiner  frequenter  Puls,  beschleunigte  Respi- 
ration, verfallenes  Aussehen,  ängstlicher  Gesichtsausdruck,  Schmerzen 
beim  Urinlassen,  namentlich  gegen  Ende  des  Aktes,  Verminderung  der 
Urinmenge. 

Peritonitis  perforativa  s.  Appendicitis  pag.  528. 

Die  chronische  Peritonitis  ist  entweder  diffus  oder  zirkumskript. 
Im  ersteren  Falle  geht  sie  mit  Ascites,  Verdickung  der  beiden  Peritoneal- 
blätter  und  des  Netzes  einher,  das  als  Tumor  fühlbar  wird. 

Die  zirkumskripte  chronische  Peritonitis  macht  meist  fibrinöse,  all- 
mählich bindegewebig  sich  umwandelnde  Verdickungen  und  Verwachsungen 
einzelner  Organe  untereinander  (Perigastritis,  Perihepatitis,  chronische 
Perityphlitis,  Perimetritis  usw.). 

2.  Tuberkulose  des  Peritoneums. 

Sie  verläuft  entweder  unter  dem  Bilde  des  Aszites  oder  geht  mit 
Bildung  von  Tumoren,  Infiltrationen  und  Schrumpfungen  einher.  Meist 
ist  das  Netz  chronisch  entzündet  und  als  derbe,  strangartige  Masse  zu 
fühlen.  Exsudat  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Grade  ist  auch 
bei  der  tumorartigen  Tuberkulose  des  Peritoneums  vorhanden.  Es  hat 
einen  serösen,  eitrigen  oder  hämorrhagischen  Charakter,  ist  frei  beweg- 
lich oder  noch  häufiger  abgesackt.  Im  letzten  P'all  kommen  dann  eigen- 
tümlich begrenzte  Dämpfungen  im  Bereich  des  Abdomens  zustande.  Be- 
merkenswert ist  der  perkussorische  Befund,  welcher  bei  der  Schrumpfung 
des  Mesenteriums  entsteht.  Da  die  Radix  mesenterii  in  schiefer  Richtung 
von  der  Lendenwirbelsäule  zur  rechten  Symphysis  sacro-iliaca  verläuft^ 
so  werden  ])ei  seiner  Schrumpfung  die  Dünndarmschlingen  nach  der 
rechten  Seite  verzogen;  es  tritt  dann  im  rechten  Hypochondrium  tym- 
panitischer,  auf  der  ganzen  linken  Bauchseite  gedämj)fter  Schall  auf. 
Von  sonstigen  Symptomen  der  tuberkulösen  Peritonitis  sind  noch  zu 
erwähnen:  Diarrhöe,  Verstopfung,  Meteorismus,  Milzvergrößerung^ 
atypischer  Fiebcrverlauf,  Kachexie,  dyspeptische  Erscheinungen. 
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3.  Geschwulste  des  Peritoneums. 

Meist  handelt  es  sich  um  sekundäre  Geschwülste,  die  von  einem 
Nachbarorgan  oder  entfernt  gelegenen  krebsig  entarteten  Organ  aus- 
gehen. Sie  treten  entweder  als  diffuse  kleinere,  knötchenförmige  Tumoren 
unter  dem  Bild  des  hämorrhagischen  Aszites  auf  oder  als  größere 
isolierte  Tumoren,  welche  im  Mesenterium  und  Netz  sich  lokjdisieren 
und  dann  große  passive  und  mangelnde  respiratorische  Verschieblich- 
keit zeigen. 

IJteratnr. 

Nothnagel,   Erkrankungen   des   Darms   und  des   Peritoneum^   Xothnagels  Handbiuh 

der  speziellen  Pathologie  und   Therapie, 
V.  Leube,  Spezielle  Diagnose  innerer  Krankheiten ^  Bd.  /,  Leipzig  1904. 
Boas,  Darmkrankheiten ^  Leipzig  iSgj. 
Schmidi'Stroftbwrger,  Du  Fäzes  der  Menschen  usw.,  2.  Au/l,^  Berlin  1905. 


Untersuchung  der  I^ber. 

Anatomische  und  phyRiologischo  Vorbemerkungen.  Die  Leber  liegt, 
vom  Peritoneum  überkleiilet,  zu  ^j^  in  der  rechten  Köqierhälfte,  zu  *;^  in  der 
linken.  Die  beiden  Lappen  der  Leber  werden  durch  des  Ligamentum  hUK])en8orium 
hepatis  voneinander  getrennt;  seine  Lage  entspricht  genau  der  Mittellinie  des 
Körpers.     Der  linke  Anteil  der  Leber  erstreckt  sich  beinahe  bis  zur  Herzspitze. 

Der  vord(»re  Teil  der  Leber  wird  rechts  vollkommen  vom  lUppenbogen  be- 
deckt; im  Ei)igastnum  ist  ein  kleiner  Teil  an  der  Bauchseite  wandstandig,  der  linke 
Anteil  bedeckt  die  große  Kurvatur  und  den  Pylorus.  Die  obere  Fläche  der  Leber 
liegt  in  d(>r  Zwerchfellkupi)e  und  in  den  konkaven  Ausbuchtungen  des  unteren 
Lungenrandes.  Mit  der  unteren  Fläche  tritt  sie  in  Beziehung  zu  der  reichten  Niere, 
dem  Darm  und  dem  Magen.  Die  (lallenblase  überragt  mit  ihrem  blinden  Ende 
ein  wenig  den  nnt<»ren  Leberrand  und  wird  in  der  rechten  Parasternallinie  gefunden. 

Die  Leber  ist  bekleidet  von  einer  bindegewebigen  Scheide,  der  Glisson  sehen 
Kapsel,  welche  mit  den  GefftlJen  in  das  Innere  der  lieber  eindringt,  und  sich 
zwischen  den  einzelnen  Leberlä])pchen  und  auch  innerhalb  derselben  verzweigt.  Im 
interlobulärei)  Bindegewebe  liegen  die  Verzweigungen  der  I*fort'ider,  der  Leberarterie, 
dii>  Nerven,  die  Lymphgefäße.  Die  Leberarterie  umsi)innt  die  Pfortaderverzweigungen 
und  dient  als  Vas  nutriens  der  Leber.  Die  aus  den  art<Tiellen  KapillariMi  hen'or- 
gehenden  Venen  münden  in  die  interlobulären  Pfortaderverzweigungen  (Venae 
interlolnilares)  oder  in  die  Anfänge  der  Pfortaderkapillaren. 

Letzten'  v(»rlaufen  in  den  LelxTläppchtMi  und  luünden  in  die  in  der  Achse  je 
eines  Lcberläjjpchens  gelegenen  Vemu»  centrales.  Zwischen  den  Pfortaderkapillaren 
im  Innern  des  Läpi)chens  sind  die  Leberzellen  in  Form  radiär  gestellter  Balken 
eingelagert.  Zwischen  den  Flächen  zweier  rjeherzellen  liegen  die  Gallen  kapillaren, 
die  völlig  von  den  Blutkapillaron  jretrennt  sind. 

Die  außerordentlich  weit  verzwt'igte  Blutstronibahn  in  der  Leb(?r  bringt  es 
mit  sich,  daß  <lie  Zirkulationsgeschwindigkeit  des  Blutes  an  sich  gering  ist,  und 
daß  Störunjreii  in  der  Zirknlatifm  sich  l)ald  in  <lcr  Leber  bemerkbar  machen.  Eb 
kommt  zu  mehr  oder  weniger  ausgt»sprochen(jr  Stauung  im  Pfortadersystem  der 
Leber  und  im  (^noilgebict  der  Pforta<lcr.  Di«;  Pfortader  erhält  djis  Blut  aus  den 
cliylopoetisi'lien  Organen  des  AbdomiMis  (Magen,  Darm,  Milz,  Pankrea-s).  Die  ein- 
zelnen Zuflnßäst(j  sind  die  Vena  gastrica  NUjjerior,  Vena  lienalis,  Vena  gastrica  epi- 
ploica  sinistra,  Vena  ]iancreatica,  Vena  mesenteric^i  inferior.  Vena  mesentcrica  superior 
und  pancreatica-duodenalis.  Sobald  der  Al>fluß  im  Pfortadergebiet  gehemmt  ist, 
tritt  in  den  Unterleibsorganen  Stauung  auf  un<i  das  Blut  ist  giv.wungen,  sich  andere 
AVege  nach  dem  Herzen  zu  b.ihnen.  Dazu  dienen  die  Anastomosen  zwischen 
dem  I^ortadersysteni   und   dem   System  der  Vena  eava  inferior.     Solche  sind: 

1.  die  Venae  diaphra^matieae  und  die  Vi'uae  oe>opl»agcae  inferiores 
(Kardiageflecht); 

2.  der  Plexus  haemorrhoidalis:  er  bestellt  au.>  der  V(>na  hai^morrhoidalis 
inferior  und  media,  die  ihr  Blut  in  die  Ilyi»ogastric^-i  und  Vena  cava  inferior 
ergießen  und  der  Vena  haemorrhoidalis  superior,  tlie  ihr  Blut  in  die  Vena  mesen- 
terica  inferior  und  damit  zur  Pfortad<*r  abgibt; 
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3.  die  Venen  auf  der  Außenflftche  des  Peritonenms,  die  ihr  Blut  teils  an 
die  Pfoiiader,  teils  an  die  Cava  durch  die  Venae  lumbales,  vesicales  und  haemor- 
rhoidales  abgeben. 

4.  der  akzessorische  Pfortaderast,  welcher  im  Ligamentum  Suspensorium 
bcpatis  zum  Nabel  läuft  und  von  hier  aus  mit  der  Epicastrica  inferior  und  Mammaria 
interna  Anastomosen  bildet  (Caput  medusae),  vgl.  Fig.  159.  Die  Gefahr  tödlicher 
Blutung  bieten  die  ektasierten  Venen  in  der  Kardiagegend  des  Ösophagus. 

Die  Leber  ist  ein  für  den  Stoffwechsel  außerordentlich  wichtiges  Organ. 

Sie  bildet  aus  dem  durch  die  Pfortader  ihr  zugeführten,  resorbierten  Traubenzucker, 
Fruchtzucker  und  Malzzucker,  aus  dem  N-freien  Rest  des  Eiweißes,  aus  Glyzerin  und 
wahrscheinlich  auch  aus  Fett  Glykogen,  das  sie  in  großen  Mengen  aufstapeln  kann 
und  je  nach  dem  Bedarf  in  Zucker  zurückverwandelt.  Dadurch  ist  die  Leber  ein  wich- 
tiges regulatorisches  Organ  für  den  Zuckerstoffwechsel.  Ebenso  wichtig  wie  für  den 
Zuckerstoffwechsel  ist  die  Leber  für  den  Eiweißstoffwechsel,  indem  in  ihr  die  Haupt- 
masse des  Harnstoffes  gebildet  wird.  Wahrscheinlich  findet  in  der  Leber  die  Syn- 
these von  Kohlensäure  und  Ammoniak  statt,  nachdem  in  der  Leber  selbst  oder  in 
anderen  Organen  das  Eiweiß  bis  zu  den  Vorstufen  des  Harnstoffes  abgebaut  ist. 
Die  Leber  ist  jedoch  nicht  der  einzige  Ort  der  Harnstoffbildung,  denn  auch  bei 
sehr  schweren  Lebererkrankungen  ist  die  Harnstoffbildung  nicht  immer  wesentlich 
gestört.  Umgekehrt  ist  die  Leberfunktion  häufig  bei  Störungen  der  Harnstoff- 
bildung intakt,  wenn  im  Körper  fremde  oder  abnorm  große  Mengen  im  Stoff- 
wechsel gebildeter  Säuren  kreisen.  Der  zur  HamstoffsyntSese  dienende  Ammoniak 
wird  dann  zur  Neutralisation  der  Säure  verwendet,  die  Harnstoff  menge  dadurch 
verringert.  Es  ist  deshalb  schwierig,  unter  pathologischen  Verhältnissen  aus  der  Ab- 
nahme der  Hamstoffbildung  auf  eine  Funktionsanomalie  der  Leber  zu  schließen.  Bei 
schweren  Erkrankungen  der  Leber  treten  Eiweißabbauprodukte  im  Harn  auf,  speziell 
Leuzin  und  Tyrosin;  auch  diese  Erscheinung  ist  zunächst  kein  Ausdruck  für  die 
mangelhafte  Funktion  der  Leber;  die  Stoffe  entstammen  vielmehr  dem  Lebergewebe 
selbst,  und  entstehen  durch  den  autolytischen  Zerfall  des  Organs  bei  schweren 
Krankheitszuständen,  z.  B.  der  akuten  gelben  Leberatrophie.  Sie  gelangen  in  größeren 
Mengen  ins  Blut  und  von  da  in  den  Harn.  Versagen  der  Leberfunktion,  Leber- 
insuffizienz ruft  schwere  Vergiftungserscheinungen  hervor,  die  unter  zerebralen 
Störungen,  hämorrhagischer  Diathese,  Zirkulationsstörungen  meistens  zum  Tode 
führen,  Hepatargie,  hepatische  Autointoxikation.  Experimentell  läßt  sich 
diese  durch  Exstiri)ation  der  Leber  oder  durch  Anlegung  einer  Verbindung  des 
Pfortaderstammes  mit  der  Vena  cava  an  fleischgefütterten  Hunden  hervornifen. 

Die  Bedeutung  der  Leber  für  den  Fettumsatz  ist  noch  nicht  vollkommen 
sichergestellt,  jedoch  muß  man  nach  den  Erfahrungen  bei  Hunger,  chronischen  Er- 
krankungen, Vergiftungen  usw.  schließen,  daß  auch  die  Fettsubstanzen  in  der  Leber 
eine  entsprechende  Vorbereitung  finden  müssen,  ehe  sie  in  den  Stoffwechsel  eintreten 
können.  Man  findet  in  den  genannten  Zuständen  in  der  Leber  große  Mengen  von  Fett, 
das  aus  den  Fettdepots  des  Körpers  in  die  Leber  transportiert  wurde.  Die  Leber 
hat  weiterhin  noch  die  Aufgabe,  Gifte,  welche  vom  Darm  aus  in  die  Pfortader  gelangt 
sind,  zu  entgiften.  Nachgewiesen  ist  dies  für  Nikotin,  Arsen  usw.  Vielleicht  werden 
in  ihr  auch  endogen  entstandene  Stoff  Wechselprodukte  unschädlich  gemacht. 

Das  spezifische  Sekret  der  Leberzellen  ist  die  Galle.  Die  Menge  der  täglich 
sezerniert€»n  Galle  beträgt  beinalie  1  kg.  Die  Sekretion  wird  gesteigert  durch  die 
Aufnahme  von  Nahrung,  speziell  von  Fettnalining,  aber  auch  in  Hunger  dauert  die 
Sekretion  an.  Die  Hungergalle  sammelt  sich  in  der  Gallenblase,  von  wo  aus  sie  bei 
Eintritt  des  Chymus  in  das  Duodenum  reflektorisch  mit  neugebildeter  Galle  durch 
den  Ductus  hepaticus  in  den  Ductus  choledochus  und  den  Darm  entleert  wird.  Die 
wichtigsten  Bestandteile  der  Galle  sind:  Bilinibin,  Gallensäuren,  Cholestearin.  Gallen- 
säuren und  Gallen farbstoff  werden  von  der  Leber  gebildet;  letzterer  entsteht  aus 
dem  Hämoglobin,  welches  in  der  Leber  zunächst  in  Eiweiß  und  Hämatin  zerlegt 
und  dann  nach  Abspaltung  des  Eisens  zu  eisenfreiem  Hämatin  umgewandelt  wird. 
Die  Entstehung  der  Gallensäuren  ist  noch  nicht  ganz  sicher.  Sicher  ist,  daß  der 
Schwefel  der  Taurocholsäure  aus  dem  im  Körper  gebildeten  Zystin  stammt. 

Die  Galle  wird  durch  Kontraktion  der  Gallengangsmuskulatur  unter  einem  ge- 
ringen hydroKtatischon  Druck  in  den  Darm  befördert.  Dort  wird  das  Bilirubin  zu 
Hydrobolirubin  (Urobilin)  reduziert.  Das  Urobilin  wird  zum  Teil  mit  den  Fäzes 
-entleert,  zum  Teil  resorbiert,  in  der  Lel)er  zum  Teil  wieder  zu  Bilirubin  umge- 
wandelt, zum  Teil  mit  der  (ialle  in  den  Darm  entleert  (Kreislauf  der  Galle)  und 
zum  Teil  im  Harn  ausgeschieden.  In  der  Norm  ist  die  Menge  des  Harn-Urobilins 
gering.  Unter  ])athologischen  Bedingungen  wird  sie  gesteigert  bei  Störungen  der 
Gallebildung  und  l)ei  Erkrankungen  der  Leber,  vermindert  bei  Abschluß  der  Galle 
vom   Darm.      Der   Darm   ist   die    Hauptbildungsstätte   des   Urobilins;   die   Urobilin- 
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bildung  in  anderen  Organen  des  Körpers  aus  zerfallenem  Blutfarbstoff  oder  durch 
Oxydation  des  Bilirubins  spielt  keine  Rolle. 

Die  Anamnese  hat  zu  berücksichtigen:  chronische  Infektionen: 
Lues,  Malaria.  Tuberkulose,  akute  Infektionen :  Typhus  abdominalis,  Sepsis, 
Pneumonie  usw.,  weiterhin  Intoxikationen  mit  Phosphor,  Arsen,  vor 
allem  Alkohol,  Indigestionen,  Traumen.  Bei  Frauen  ist  die  Feststellung 
der  Schwangerschaft  von  Bedeutung. 

Die  Beschwerden  der  Patienten  bestehen  in  Druck,  Völle- 
gefühl und  Schwere  im  Abdomen,  in  dyspeptischen  Erschei- 
nungen, die  als  Gastritis  und  Enteritis  imponieren  können. 

Von  den  speziellen  Symptomen  ist  in  erster  Linie  zu  nennen  der 
Schmerz.  Er  kommt  vielen  Erkrankungen  der  Leber  zu,  hat  aber  ge- 
wisse Eigentümlichkeiten  bei  den  einzelnen  Erkrankungen.  Der  Schmerz 
bei  Cholelithiasis  ist  ein  charakteristischer,  krampfartiger,  paroxysmell 
auftretender,  welcher  mit  Schüttelfrost  und  Fieber  einhergehen  kann 
und  gewöhnlich  auf  der  Höhe  des  Schmerzanfalls  mit  Erbrechen  endet. 
In  anderen  Fällen  ist  der  Cholelithiasisschmerz  weniger  charakteristisch, 
äußert  sich  als  ständiger  schmerzhafter  Druck  in  der  rechten  Seite  und 
im  Rücken  und  strahlt  nach  der  Schulter  und  dem  rechten  Arm  aus. 
Lokalisiert  ist  der  Schmerz  beim  Leberabszeß;  auch  hier  ist  der 
charakterististische  Schulterschmerz  meist  vorhanden.  Von  den  übrigen 
Leberaffektionen,  die  mit  Schmerzen  einhergehen,  ist  vor  allen  Dingen 
die  Stauungsleber  zu  nennen.  Hier  ist  der  Schmerz  häufig  abhängig 
von  der  Nahrungsaufnahme  und  äußert  sich  im  allgemeinen  durch  ge- 
steigertes Völle-  und  Druckgefühl  in  der  rechten  Bauchgegend.  Weniger 
spontan  als  auf  Druck  schmerzhaft  ist  die  zirrhotische  Leber,  der  Leber- 
echinokokkus und  das  Karzinom. 

Ein  wichtiges  Symptom  ist  die  Gelbsucht  — Ikterus.  Sie  ist  die 
Folge  des  Übertritts  von  Galle  ins  Blut  und  der  Ablagerung  von  Gallfarbstoif 
in  der  Haut  und  den  anderen  Organen  und  findet  sich  bei  Erkrankung 
der  Gallenwege  (katarrhalische  Erkrankung  der  Schleimhaut.  Gallensteine, 
Tumoren,  Entzündungen,  Parasiten  [Distomum  hepaticum,  Spulwürmer]), 
Verlegung  des  Choledochus  durch  Tumoren  der  Nachbarorgane  (Leber, 
Darm,  Magen,  Pankreas),  Erkrankungen  der  Leber,  Vergiftungen,  In- 
fektionskrankheiten, als  Ikterus  der  Neugeborenen,  in  der  Gravidität 
und  bei  Menstruation,  nach  psychischen  Erregungen;  in  seltenen  Fällen 
als  familiärer  Ikterus  bei  mehreren  Gliedern  derselben  Familie. 

Die  Deutung  der  Entstehung  des  Ikterus  macht  in  den  Filllen  von  Abflluß* 
hehindening  der  (ialle  in  den  Dann  keine  Schwierifrkeiten.  Hier  kommt  es  hinter 
dem  Hindernis  zur  Stauung  der  (ialle  his  in  die  kleinsten  (iallenwege;  unter  dem 
Druck  der  gestauten  (ialle  erweitern  sich  di4»s«\  ihre  Wand  wird  gedehnt  und 
schließlich  eingerissen.  Die  in  den  Gewebsspalten  der  Leber  sich  ergießende  Galle 
wini  mit  der  l^ymphe  in  das  Blut  übergeführt;  der  (iallenfarbstoff  erscheint  in  den 
Gew(»b«»n  und  im  Harn.  In  diesen  Füllen  ist  der  Darminhalt  gallenfrei  und  der  Kot 
hat  den  Charakter  des  acholischen  Stuhl«.  Schwieriger  zu  deuten  sind  die  Falle  bei 
denen  vin  mtH*hanisches  Hindernis  für  den  Gallenabschlul^  nach  dem  Darm  nicht  be- 
steht, wo  vielmehr  die  Stähle  den  normalen  Gallen farhstoffgehalt  haben,  und  sogar 
abnorme»  reic^hliche  Gallenmengen  sezerniert  werden,  wie  z.  U.  bei  der  Wirkung  von 
BlutktVrj)erclien  zerstörenden  (lifton,  Phosphor,  Toluylondiamin,  Arsenwasserstoff  usw. 
Infolge  des  erhöhten  Hlutzorfalls  wird  mehr  (4alle  (IMoiocholie)  und  eine  an  Färb« 
Stoff  reichere  (»alle  (Ph»iochromie)  gebildet.  Man  hat  für  den  unter  diesen  und 
nhnlichon  Umständen  entstehenden  Ikterus,  z.  H.  den  Ikterus  der  Neugeborenen,  den 
Ikterus  bei  der  akuten  gelben  Leberatrophie  usw.,  eine  Sekretion  der  Galle  in  der 
Richtung  der  Hlutgefslße  anstatt  der  normalen,  in  iVw  (iallenka])illaren  und  (iallen- 
wege, angenommen  (Paracholie);  doch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  auch  in  diesen 
Fällen  eine  mechanische  Ursache  für  das  Entstehen  des  Ikterus  vorliegt     Die  färb- 
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Stoff  reiche  Galle  ist  dickflüssig  und  schwer  beweglich;  sie  gerinnt,  besonders  wenn 
entzündliche  und  degenerative  Erkrankungen  der  Leber  vorliegen;  die  auf  diese  Weise 
entstandenen  Gallenthromben  verlegen  große  oder  kleine  Gallenwege  und  bewirken 
ein  Hindernis  für  die  abfließende  Galle.  Es  kommt  auch  hier  zu  Stauungen  dei 
Galle  hinter  dem  Hindernis,  zur  ZeiTeißung  der  kleinen  Gallengefäße  und  zum 
Ikterus,  wie  bei  den  oben  genannten  Formen  von  Ikterus.  Für  die  Mehrzahl  dei 
mit  Ikterus  einhergehenden  Lebererkrankungen  ist  die  mechanische  Entstehungsweise 
des  Ikterus  höchstwahrscheinlich.  Für  den  Ikterus  der  Neugeborenen,  den 
familiären  Ikterus  steht  eine  befriedigende  Erklärung  noch  aus. 

Der  Übertritt  von  Galle  ins  Blut  bedingt  Ausscheidung  von  Gallenfarbstoff 
im  Harn,  der  dadurch  eine  dunkle,  braune  Farbe  annimmt  und  die  Gallenfarbstoff- 
reaktion  gibt.  In  den  Fällen  von  völligem  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  fehlt 
im  Harn  Urobilin,  das  nur  auftritt,  wenn  im  Darm  Bilirubin  zu  Hydrobilirubin 
reduziert  wird.  In  den  Fällen  von  Ikterus  dagegen,  wo  die  Galle  nicht  vom  Darm 
abgeschlossen  ist,  tritt  neben  Bilirubin  Urobilin  im  Harn  auf.  In  manchen  Fällen 
von  Ikterus  findet  man  nur  Urobilin  im  Harn  und  kein  Bilirubin.  Man  hat  diesen 
Zustand  als  Urobilinikterus  bezeichnet,  in  der  Vorstellung,  es  handele  sich  auch 
in  den  Geweben  und  in  der  Haut  um  die  Ablagerung  von  Urobilin  und  nicht  von 
Bilirubin;  doch  ist  nachgewiesen,  daß  die  Gelbfärbung  in  der  Tat  von  Bilirubin 
herrührt.  Die  vennehrte  Urobilinausscheidung  ist  durch  vermehrte  Urobilinbildung 
und  -Resorption  im  Darm  verursacht. 

Vermehrte  Urobilinausscheidung  im  Harn  findet  sich  aber  auch  ohne 
Ikterus  und  ohne  daß  eine  vermehrte  Gallenbildung  offenkundig  ist,  unter  Um- 
ständen, die  den  Verdacht  einer  Störung  der  Leberfunktion  rechtfertigen,  z.  B. 
Stauun^slober,  Leberzirrhose.  Es  ist  in  der  Tat  wahrscheinlich,  daß  eine  Störung 
der  Leberfunktion  die  vermehrte  Ausscheidung  von  Urobilin  verursacht,  wenn  die 
Leber  das  ihr  vom  Blute  zufließende,  aus  dem  Darm  resorbierte  Urobilin  nicht  wie 
in  der  Norm  zu  Bilirubin  umwandeln  kann,  sondern  mit  der  Galle  wieder  in  den 
Darm  entleert. 

Das  Auftreten  von  Urobilin  im  Harn,  in  dem  es  vorher  wälirend  eines 
Iktenis  gefehlt  hat,  deutet  auf  Aufhebung  des  Abflußhindemisses  hin,  und  ist 
diagnostisch  wichtig.  Je  breiter  der  Zufluß  der  Galle  zum  Darm  wird,  desto 
stärker  wird  zunächst  die  Urobilinurie. 

Die  Folgen  des  Kreisens  von  Galle  im  Blut  machen  sich  in 
funktionellen  Störungen  des  Herzens,  des  Nerven-  und  Muskel- 
systems und  der  Nieren  geltend,  die  man  als  Wirkungen  der 
Gallensäuren  auffaßt.  Der  Harn  wird  eiweißhaltig;  fast  immer  enthält 
er  Zylinder.  Der  Puls  wird  abnorm  langsam;  die  Pulsfrequenz  kann 
bis  auf  20  Schläge  sinken.  Die  Temperatur  ist  manchmal  abnorm 
niedrig;  die  Beteiligung  der  Nerven  und  Muskeln  äußert  sich  in  psy- 
chischer Verstimmung  und  Reizbarkeit,  in  Mattigkeit  und  Schwäche, 
Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Hautjucken,  Sehstörungen, 
Xanthopsie  (Gelbsehen),  Hemeralopie,  Nyctalopie,  (Tag-  und  Nacht- 
blindheit). 

In  manchen  Fällen  von  Ikterus  kommt  es  zu  ausgedehnten  Blu- 
tungen und  unter  schweren  zerebralen  Störungen,  Bewußtlosigkeit, 
Aufregungszuständen,  Delirien,  Konvulsionen  zum  Tode  —  Cholämie. 
Meist  handelt  es  sich  jedoch  nicht  um  ausschließliche  Vergiftungen  mit 
den  Gallenbestandteilen,  sondern  um  die  Folgen  der  gestörten  Leber- 
tätigkeit, der  Leberinsuffizienz  —  Hepatargie,  hepatische  Auto- 
intoxikation. 

Die  Folgen  des  Fehlens  der  Galle  im  Darm  zeigen  sich  im 
Auftreten  von  weiß-grau  verfäi-bten  Fettstühlen  infolge  mangelhafter 
Fettresorption,  in  abnormer  Zersetzung  des  Darminhalts,  welcher  die 
beim  Ikterus  häufig  vorhandene  Flatulenz  und  den  abnorm  stinkenden 
Geruch  der  Fäzes  verursacht. 

Der  Ikterus  ist  eine  konstante  Begleiterscheinung  der  akuten 
gelben  Leberatropliie,  die  meist  unter  dem  Bilde  der  Cholämie  und 
Hepatargie  zum  Tode  führt.     Ferner  findet  sich  Ikterus  bei  der  hyper- 
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trophischen  Leberzirrhose,  bei  der  Lebersyphilis,  dem  Leber- 
karzinom; in  geringerem  Grade  bei  der  LAENNEC-Leberzirrhose, 
dem  Echinokokkus  der  Leber,  der  Stauungsleber.  Der  Ikterus 
fehlt  bei  der  Amyloidleber,  der  Fettleber  und  der  einfachen 
Atrophie  der  Leber. 

Fieber  findet  sich  bei  der  Cholelithiasis  (Cholangitis),  beim  Leber- 
abszeß (sc])tisches  Fieber),  auch  beim  Karzinom  findet  sich  mäßige 
Fiebersteigerung,  langdauerndes  Fieber  ohne  erkennl)are  Ursache  häufig 
bei  Lebersyphilis. 

lnspektion. 

Die  Inspektion  der  Lebergegend  ergibt  selten  auffallende 
für  die  Diagnose  verwertbare  Symptome,  nur  bei  bedeutender  Ver- 
größerung der  Leber  ist  die  Gegend  des  rechten  Rippenbogens  oder 
das  Epigastrium  vorgewölbt.  Man  sieht  dann  bei  der  Atmung  die  ver- 
größerte Leber  sich  auf  und  ab  bewegen.  Sichtbar  kann  auch  der 
arterielle  und  venöse  Puls  der  Leber  sein. 

Die  vergrößerte  Gallenblase  zeichnet  sich  bei  dünnen  Bauchdecken 
manchmal  als  isolierter  Tumor  auf  der  Bauchwand  ab. 

Wichtig  ist  bei  der  Inspektion  die  Beachtung  des  LiTTENschen 
Zwerchfellphänomens,  das  bei  einer  Herabdrängung  der  Leber  durch 
einen  Abszeß  zwischen  Leberoberfläche  und  Zwerchfellkuppe  im  Gegen- 
satz zu  intrathorakalen  Prozessen,  wo  es  fehlt,  vorhanden  ist. 

Palpation. 

Die  wichtigste  Untersuchung  für  die  Leber  ist  die  Palpation. 
Sie  wird  nach  (len  bereits  erwähnten  Regeln  ausgeführt.  Normaler- 
weise ist  die  Leber  nicht  zu  palpieren,  nur  im  Ei)igastrium  fühlt  man 
manchmal  den  linken  Leberlappen,  häufig  bei  Kindern,  bei  denen  man 
den  unteren  Leberrand  überhaupt  tasten  kann.  Die  Leber  wird  pal- 
pabel,  wenn  sie  nach  unten  verlagert  ist,  ihre  Form  verändert  hat  oder 
vergrößert  ist. 

Die  Verlagerung  der  Leber  ist  meist  die  Folge  vom  Tiefstand 
des  Zwerchfells  bei  rechtsseitiger  Pleuritis,  rechtsseitigem  Pneumo- 
thorax, hochgradigem  Emphysem.  Auch  subphrenische  Abszesse,  die 
gleichzeitig  das  Zwerchfell  hochdrängen,  können  die  Leber  abwärts 
drängen;  ebenso  die  Wanderleber,  welche  durch  Erschlaffung  des  Liga- 
mentum Suspensorium  (bei  Frauen  nach  mehrfachen  Gel)urten)  zustande 
kommt.  Form veränilerun gen  der  Leber,  wie  sie  die  Steilleber 
beim  Habitus  enteroptoticus  und  die  Schnürleber  verursachen,  machen 
die  Lel>er  der  Palpation  zugänglich.  Die  Veränderung  der  Leber  durch 
das  Schnüren  kann  verschiedene  Grade  erreichen  und  unter  Umständen 
so  hochgradig  sein,  daß  der  abgeschnürte  Teil  nur  durch  eine  ver- 
dickte, ])indegewebigc  Brücke  mit  der  Hauptniass;e  der  Leber  zusammen- 
liängt.  D(ir  abj^^cschnürte  Teil  ragt  dann  als  eine  zungenförmige  Ge- 
schwulst in  den  Bauchraum  herab  und  kann  zu  Verwechslungen  mit 
Tumoren  des  Kolons,  der  Nieren  und  des  Pankreas  Veranlassung 
gel>en.  Die  respiratorische  Verschic])lichkeit.  w(>lche  der  Schnürleber 
zukommt,  wird  in  diesen  Fällen  die  Diagnose  ermögliclien.  Einen  dem 
Schnürlappen  ähnlichen  findet  man  bei  Vergr(H;lerung  der  Gallenblase 
als  sog.  RiEDELschen  Lappen.  Zum  Teil  handelt  es  sich  hier  um 
Schnürwirkung,  die  gleichzeitig  auch  die  Erkrankung  der  Gallenblase 
begünstigt,  zum  Teil  ist  der  RiEDELsche  Lapi)en  die  Folge  einer  Ver- 
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wachsung  zwischen  Gallenblase  und  unterer  Lebeifläche,  die  bedingt, 
daß  dieser  Teil  der  Leber  der  vergrößerten  Gallenblase  nach  unten  folgt 

Reelle  Vergrößerungen  der  Leber  finden  sich  bei  dem  Leber- 
abszeß, der  Diabetesleber,  Stauungsleber,  Ikterusleber,  WEiLschen 
Krankheit,  Fettleber,  Leberlues,  Leukämie,  Amyloidleber,  dem  Leberkar- 
zinom, Echinokokkus,  der  hypertrophischen  Zirrhose.  Wichtig  ist  neben 
der  Vergrößerung  die  Konsistenz  und  Oberfläche  der  Leber, 
die  Beschaffenheit  des  Leberrandes  und  das  Verhalten  der 
Milz.  Unempfindlich  ist  die  Fettleber,  die  Amyloidleber.  Schmerz- 
haft die  Leber  bei  Echinococcus  multilocularis,  akuter  gelber  Leberatrophie, 
Karzinom,  Leberzirrhose,  Leberlues,  Stauungsleber,  Abszeß,  Stauungs- 
ikterus. 

Uie  vergrößerte  Leber  ist  weich:  bei  Fettleber,  Leberabszeß, 
Echinococcus  unilocularis.  Im  letzteren  Falle  fühlt  man  bei  der  stoß- 
weisen Palpation  ein  eigenartiges  Schwirren,  welches  durch  die  Be- 
wegung der  Echinokokkusmembranen  in  dem  unter  geringer  Spannung 
stehenden  Sack  ausgelöst  wird  (Hydatidenschwirren). 

Die  Leber  ist  derb  bei  atrophischer  und  hypertrophischer  Zir- 
rhose, bei  Echinococcus  multilocularis,  bei  Karzinom  und  insbesondere 
bei  der  Amyloidleber. 

Der  Leberrand  ist  scharf  und  glatt  bei  Fettleber,  Ikterusleber, 
hypertrophischer  Zirrhose,  Echinokokkus, 

abgerundet  bei  Stauungsleber,  Fettleber,  Amyloidleber, 

uneben  bei  Zirrhose,  Karzinom  und  Leberlues. 

Die  Oberfläche  ist 

glatt  bei  Stauungs-  und  Fettleber,  Ikterusleber,  Amyloidleber, 
Diabetesleber,  hypertrophischer  Zirrhose, 

höckerig  bei  atrophischer  Zirrhose,  Abszeß,  Karzinom,  Echino- 
kokkus. Leberlues,  die  sich  häufig  als  gelappte  Leber  darstellt. 

Milzschwellung  fehlt  bei  Karzinom  und  Fettleber.  Sie  ist  bei 
allen  anderen  Lebererkrankungen  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorhanden, 
am  häufigsten  bei  der  atrophischen  und  hypertrophischen  Zirrhose,  bei 
Amyloid,  Leberlues  und  multilokularem  Echinokokkus. 

Perkussion. 

Die  Leber  ist  nur  zum  Teil  wandständig;  ihr  oberer  Teil  ist  von 
der  Brustwand  durch  die  vorgelagerte  Lunge  abgetrennt.  Wir  erhalten 
somit  bei  der  Perkussion  eine  relative  und  absolute  Leberdämpfung. 
Die  erstere  ist  wie  alle  relativen  Dämpfungen  von  Organen  unsicher; 
sie  kommt  deshalb  für  klinische  Zwecke  nicht  in  Betracht.  Die  abso- 
lute Leberdänipfung  fällt  oben  auf  der  rechten  Seite  mit  der  unteren 
Lungengrenze  zusammen,  in  ihrem  linken  Teil  geht  sie  in  die  Herz- 
dämpfung über,  ist  also  nicht  von  dieser  abzugrenzen.  Die  untere 
(irenze  der  Leberdämpfung  fällt  mit  dem  unteren  Leberrand  zusammen. 
Die  obere  Grenze  der  absoluten  Leberdämpfung  schneidet  an  der 
Wirbelsäule  die  11.  Rippe,  in  der  Skapularlinie  den  unteren  Rand  der 
{).  Rippe,  in  der  AxillarHnie  den  unteren  der  7.  Rippe,  in  der  Mamillar- 
linie  den  (>.  Interkostalraum,  in  der  Parastornallinie  die  0.  Rippe.  Zur 
Bestimmung  des  unteren  Leberrandes  perkutiert  man  leise  von  unten 
nach  oben  und  l)e()l)aditet  die  erste,  wegen  der  Dünnheit  des  scharfen 
Randes  nur  sehr  ^^erinijje  Abschwäcining  des  Schalles.  Die  untere 
(irenze  reicht   in   der  Skapularlinie  bis  zur  11.  Rippe,   in  der  Axillar- 
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linie  fast  bis  zum  Rippenbogen,  kreuzt  ihn  in  oder  etwas  vor  der 
Mammillarlinie  unter  spitzem  Winkel,  liegt  in  der  Mittellinie  etwa  mitten 
zwischen  Scliwertfortsatz  und  Säbel  und  trifft,  von  da  schief  aufwärts 
verlaufend,  zwischen  linker  Parasternal-  und  Mammillarlinie  mit  Herz- 
spitze und  Zwerchfell  zusammen. 

Der  tym])anitische  Schall  des  Magens  und  der  Därme  macht  die 
Grenzbestimmung  des  unteren  Randes  häufig  unsicher:  es  kann  die  links- 
seitige und  manchmal  auch  ein  Teil  der  rechtsseitigen  Leberdämpfung 
bei  stark  tympanatisch  schallendem  Magen  und  Darm  fehlen.  Manch- 
mal gelingt  es  vom  unteren  Leberrand  in  der  Parasternallinie  die 
Gallenblase  als  eine  kleine,  halbrunde,  konvexe  Dämpfung  abzugrenzen. 

Die  Größe  der  Leberdämpfung  wechselt  unter  physiologischen 
Bedingungen;  bei  Kindern  ist  die  Leberdämpfung  verhältnismäßig 
breit:  vergrößerte  Dämpfung  gibt  die  Schnürleber.  Bei  tiefer  Ins])iration 
rückt  die  obere  Grenze  der  Leber  beträchtlich  nach  unten,  während 
die  untere  Grenze  sich  nur  wenig  verschiebt.  Auch  beim  Stehen  tritt 
die  Leber  etwas  herab.  Ebenso  verändert  sich  die  Leberdämpfung  in 
Seitenlage. 

Vergrößerung  der  Leber  führt  im  allgemeinen  zu  einer  Ver- 
größerung der  Dämpfung  nach  unten,  während  bei  Verkleinerung  und 
Dickenzunahme  des  Organs  die  untere  Grenze  nach  oben  rückt,  die 
absolute  Dämpfung  auch  ganz  verschwinden  kann. 

Auch  bei  normaler  Größe  der  Leber  kann  der  Dämpfungsbereich 
verändert  sein  durch  Anomalien  des  Brustkorbes  oder  des  ßauchraumes. 
Zunahme  des  Durchmessers  von  vorn  nach  hinten  bewirkt  Abnahme 
der  lieberdämpfung.  weil  das  Organ  eine  mehr  horizontale  Lage  ein- 
nimmt und  die  vordere  Rumpfwand  in  geringer  Ausdehnung  berührt  — 
Kantenstellung  der  Leber,  Retroversio.  Sic  findet  sich  bei  faß- 
förmigem  Thorax,  bei  Emphysem,  Alterskjphose.  Der  Dämpfungsbezirk 
wird  vergrößert  bei  normaler  Leber  durch  Verkleinerung  des  Durch- 
messers von  vorn  nach  hinten,  bei  enger  unterer  Thoraxapertur  (para- 
lytischer Thorax)  —  Steilleber.  Anteversio  der  Leber. 

Verkleinerung  der  Leberdämpfung  findet  sich  bei  einfacher  Atro- 
phie, atrophischer  Stauungsleber,  Leberzirrhose,  akuter  gelber  Leber- 
atrophie; selten  bei  Leberlues.  Die  Leberdämi)fung  ist  ferner  verkleinert 
bei  Anwesenheit  von  Luft  zwischen  Leber  und  vorderer  Bauchwand, 
Vorlageruiig  des  geblähten  Querkolons  und  geblähter  Darmschlingen 
vor  die  Leber. 

Vergrößerung  der  Leberdämpfung  findet  sich  bei  all  den 
Zuständen,  bei  denen  die  Leber  nach  unten  rückt  und  palpabel  ist.  Der 
Dänipfuiig.sbezirk  <ler  Leber  wird  nach  oben  vergrößert  durch  Tumoren, 
die  sich  auf  der  LelxMobertläche  entwickeln,  Karzinom.  Echinokokkus, 
Abszeß,  sul>plirenisclien  Aljszeß;  ferner  durch  intrathorakale  Prozesse, 
Pleuritis,  Pneumonie,  Emphysem.  Schrumpfung  der  Lungen. 

Aiiskultatiim. 

I)i(3  Auskultation  der  Leber  spielt  keine  irroße  diagnostische  Rolle, 
manchmal  hört  man  peritoneale  Koibegeräuscho  l»ei  Entzündung  des 
Periton(;ums.  die  man  bess(;r  ])alpieren  kann. 

Die  Punktion  der  Leber  ist  wichtig  zur  Diagno.se  von  Abszeß, 
Echinokokkus  'vergl.  Kaj).  X). 
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Untersuchung  der  Leberfunktion. 

Über  die  Bedeutung  des  Ikterus  s.  pag.  535.  Diagnostisch  wichtig 
ist,  daß  Gallenfarbstoff  im  Harn  früher  auftritt  als  die  Gelbfärbung 
der  Haut  sich  bemerkbar  macht. 

Die  Prüfung  auf  alimentäre  Lävulosurie.  Bei  Erkrankungen 
der  Leber  ist  die  Toleranz  für  Lävulose  häufig  herabgesetzt.  Bei  Ver- 
abfolgung von  100  g  Lävulose  auf  nüchternen  Magen  tritt  Lävulose  im 
Harn  auf.  Nachweis  s.  pag.  298.  Die  Toleranz  für  Traubenzucker 
ist  bei  Leberkranken  in  der  Regel  weit  größer. 

Die  Prüfung  der  Harnstoffausscheidung  ist  kliniRch  für  die  Diagnose  der 
Leberfunktion  nicht  zu  verwerten;  ebenso  gibt  die  Prüfung  auf  die  Ausscheidung 
flüchtiger  Fettsiluren  keine  sicheren  Resultate. 

Urobilinurie.  Vermehrte  Urobilinausscheidung  kann  auf  eine 
Erkrankung  der  Leber  hindeuten  s.  pag.  535.    Nachweis  s.  pag.  310. 

Spezielle  Symptomatologie. 

1.  Akute  gelbe  Leberatrophie. 

Die  Krankheit  beginnt  unter  den  Erscheinungen  eines  katarrha- 
lischen Ikterus  mit  Magendarmstörungen.  Im  Laufe  der  ersten,  manch- 
mal auch  erst  der  zweiten  und  dritten  Woche,  wird  der  Ikterus  stärker, 
es  stellen  sich  schwere  Allgemeinerscheinungen  ein  (Krämpfe,  DeHrien, 
Koma).  Die  Leberdämpfung  wird  rasch  verkleinert,  es  treten  Blutungen 
durch  Magen  und  Darm  und  in  die  Haut  auf.  Die  Stühle  sind  gallen- 
arm oder  gallenlos.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgt  der  Tod  unter 
dem  Bilde  der  hepatischen  Autointoxikation,  doch  gibt  es  Fälle,  bei  denen 
auch  Heilung  eintritt.  (Die  auf  Leberlues  beruhende  Form  kann  unter 
antisyphilitischer  Behandlung  heilen.)  Im  Harn  finden  sich  Leuzin 
und  Tyrosin  als  Folge  des  autolytischen  Zerfalles  der  Leber. 

In  der  Regel  sind  bestimmte  ätiologische  Faktoren  im  Spiel:  häufiges  Auf- 
treten in  der  Schwangerschaft  (Schwangerschaftstoxikose  walirscheinlich  plazen- 
tarer Herkunft),  sekundäres  Stadium  der  Lues  (Drüsenschwellung  an  der  Porta 
hepatis  als  Ursache  des  initialen  Ikterus)  Phosphorvergiftung  (doch  soll  hier  die 
Leber  dauernd  groß  bleiben,  Leuzin  und  Tyrosin  fehlen),  außerdem  unbekannte 
Noxen.  Auch  andere  Vergiftungen  und  schwere  Infektionen  (Chloroform,  Alkohol, 
AVurst-  und  Pilzgifte,  Typhus,  Sepsis,  Pneumonie,  Krysipel)  können  ein  ähnliches 
Krankheitsbild  hervorrufen. 

2.  Cirrhosis  hepatis. 

(LAENNECsche  Zirrhose,  chronisch  interstitielle  Hepatitis.) 

Im  typischen,  vollentwickelten  Symptomenbild  findet  man:  Ab- 
magerung, subikterische  Verfärbung  der  Haut  und  der  Schleimhäute, 
Aszites,  Caput  medusae,  verkleinerte,  auf  der  Oberfläche  höckerige,  in- 
folge der  Abmagerung  i)totische  Leber,  Milzschwellung,  Magen-  und 
Darmkatarrh,  Neigung  zu  Magen-  und  Darmblutungen,  Urobilinurie, 
Albuminurie,  manchmal  Glykosurie.  Ätiologisch  kommt  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  Alcoholabusus  in  Betracht.  Nicht  immer  sind  die  ge- 
nannten Zeichen  in  der  Gesamtheit  oder  in  der  genannten  Kombination 
vorhanden.  Die  Lei)er  ist  im  Anfangsstadium  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  vergrößeit.  Aszites  kann  ausbleiben,  wenn  sich  infolge  chronisch 
entzündlicher  Prozesse  im  Peritoneum  neue  Wege  für  den  Abfluß  des 
Blutes  entwickeln. 
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3.  Hypertrophische  Leberzirrhose. 

(ToDD-HANOTscIie  Zirrhose,  Elephantiasis,  bindegewebige 

Hyperplasie  der  Leber.) 

Die  Ki-ankheit  ist  ausgezeichnet  durch  hochgradige  Vergrößerung 
der  Leber,  Ikterus,  Milzschwellung,  Bilirubinurie,  Urobilinurie.  vielfach 
auch  Albuminurie:  Stühle  nicht  oder  nicht  dauernd  acholisch.  Sie  be- 
ginnt vielfach  mit  rezidivierenden  Magendarmkatarrhen  und  katarrhali- 
schem Ikterus,  schließlich  stellt  sich  dauernde  (ielbsucht  unter  gleich- 
zeitiger Vergrößerung  der  Leber,  welche  sehr  derb  wird,  und  der  Milz 
ein.  Es  kommen  dann  im  weiteren  Verlauf  Blutungen  in  die  Haut 
und  die  Schleimhäute  dazu,  die  Kranken  magern  ab.  Aszites  fehlt  in 
typirjchen  Ffdlen  dauernd. 

Zwischen  atrophischer  und  hypertrophischer  Zirrhose  kommen 
Cbergangsformen  vor,  die  entweder  dadurch  charakterisiert  sind,  daß 
zu  I/eber-  und  Milzvergrößerung  und  hochgradigem  Ikterus  Aszites  sich 
hinzugesellt,  oder  daß  dauernd  der  Aszites  und  der  Ikterus  bei  vor- 
handener Leber-  und  Milzvergrößerung  fehlt. 

Ober  dem  Bilde  der  Leberzirrhose  verläuft  die  BANTische  Krank- 
heit, welche  ausgezeichnet  ist  durch  einen  enormen  Milztumor  bei 
gleichzeitiger  Atrophie  der  Leber,  Fehlen  von  Ikterus  und  Aszites  und 
Auftreten  einer  starken  Anämie  mit  Verminderung  der  weißen  Blutzellen. 


4.  Leberlues. 

Sie  tritt  in  zwei  Formen  auf,  entweder  als  interstitielle  Hepatitis 
unter  dem  Bilde  der  I/eberzirrhose  oder  als  gummöse  Hepatitis,  wobei 
in  der  Leber  umschriebene  Tumoren  von  verschiedener  Größe  auftreten, 
die  dem  Organ  eine  gelappte  Form  geben.  Beim  Sity.  der  Tumoren 
in  der  Gegend  des  Ligamentum  susj^ensorium  tritt  diese  Lappung  der 
Leber  besonders  deutlich  hervor.  Die  Milz  ist  geschwollen,  die  Leber 
ist  schmerzhaft.  Je  nachdem  das  Pfortadergebiet  und  das  Gallengangs- 
system  durch  den  Sity,  der  Tumoren  getroffen  ist,  kommt  es  zu  Stauung 
im  Pfortadergebiet  und  zu  Ikterus.  Die  interstitielle  Form  findet  sich 
bei  Neugeborenen  als  sog.  Feuerstein  leb  er. 

5.  Hepatitis  suppui*ativa,  Fjeberabszeß. 

In  der  Regel  ])esteht  das  Hild  der  Sepsis  mit  Schüttelfrösten. 
Schmerzen  in  der  Leberge^end,  die  nach  der  Schulter  ausstrahlen.  Die 
Leber  ist  violfacii  vergröl^lert  und  zwar  mehr  nach  dem  Brustraum  zu. 
Der  A]>szeß  ist  manchmal  als  dcrl)e  Intumesz(Miz,  manchmal  als  lokal 
fluktuierender  Tumor  zu  fühlen.  Ikterus  besteht  häufig,  wenn  Gallen- 
wego  komiJrimicrt  werden  oder  der  Abszeß  sich  im  Anschluß  an  eine 
eitrige  Ciiolangitis  entwickelt  hat.  Milzschwellung  i.^t  meist  nur  vor- 
handen, wenn  der  Abszeß  als  Metastase  eines  i)yäniischen  Krankheits- 
bihles  entstan<len  ist.  sonst  felilt  sie.  Wichtig  ist  die  Feststellung  an- 
derer Eiterungsi)rozesse  im  Körper,  speziell  im  Pfortadergebiet.  Hier 
kommt  in  Betracht  das  Magengeschwür,  Perityphlitis.  Dysenterie  (tro- 
pischer Leljcrabszeß).  vereiterte  Hämorrhoiden.  Auch  durch  das  arte- 
rielle Blutgefäflsystem  können  P^iterungserreger  nach  der  Leber  ver- 
schleppt werden  bei  Lungengangrän  und  -Ai)szel;;.  allgemeiner  Sepsis. 
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6.  Leberhyperamie,  Stauungsieber 

findet  sich  als  Folgeerscheinung  einer  gleichzeitig  bestehenden  Herz- 
insuffizienz und  äußert  sich  in  den  hochgradigen  Fällen  in  einer  schmerz- 
haft vergrößerten,  stumpfrandigen  Leber,  die  pulsiert  (Trikuspidalinsuffi- 
zienz  und  Stenose,  Perikarditis).  Gleichzeitig  bestehen  Stauungskatarrhe 
im  Magen-  und  Darmkanal.  Ikterus  ist  in  mäßigem  Grade  vorhanden, 
Aszites  bei  hochgradigen  Insuffizienzerscheinungen  immer,  ebenso  Milz- 
schwellung. In  den  ausgesprochenen  Fällen  kann  das  klinische  Bild 
durchaus  dem  der  Leberzirrhose  gleichen,  besonders  da  auch  bei 
letzterer  schließlich  Herzschwächeerscheinungen  infolge  Myokarditis 
auftreten.  Die  Unterscheidung  ist  dann  nicht  immer  leicht,  wenn  das 
Krankheitsbild  nicht  von  vornherein  klinisch  verfolgt  werden  konnte. 
Ein  gleichartiges  Symptomenbild  erzeugt  die  sog.  perikarditische 
Leberzirrhose,  welche  mit  einer  Obliteration  des  Perikards,  einer 
chronisch  hyperplastischen  Entzündung  des  Peritonealüberzuges  der 
Leber  und  des  übrigen  Peritoneums  einhergeht. 

Anatomisch  findet  man  in  diesen  Fällen  die  Leber  eingebettet  in  dicke  weiße, 
derbe  Membranen,  welche  der  Leber  die  Bezeichnung  Zuckerguß  leb  er  ver- 
schafft haben. 

Dasselbe  Syndrom  kann  zustande  kommen  bei  chronischer  Peri- 
tonitis auf  tuberkulöser  Grundlage. 

7.  Pettleber. 

Sie  tritt  entweder  bei  allgemeiner  Adipositas  als  Mastfettleber  auf 
oder  bei  abgemagerten  marantischen  Personen,  wenn  die  letzten  Fett- 
reserven aus  den  Fettdepots  nach  der  Leber  transportiert  werden, 
z.  B.  bei  Tuberkulose.  Die  Leber  ist  gleichmäßig  vergrößert,  weich, 
stumpfrandig.     Ikterus  und  Milzschwellung,  Aszites  fehlen. 

8.  Amyloide  Degeneration  der  Leber,  Amyloidleber. 

Die  Leber  ist  groß  und  derb.  Der  Rand  ist  stumpf,  die  Ober- 
fläche glatt  und  bei  Palpation  nicht  schmerzhaft.  Ikterus  und  Pfort- 
aderstauung fehlen,  jedoch  ist  Aszites  vorhanden,  wenn  —  was  sehr 
häufig  der  Fall  ist  —  entweder  gleichzeitig  Amyloidniere  mit  allge- 
meinem Hydrops  oder  Tuberkulose  des  Peritoneums  besteht.  Die  Milz 
ist  stark  vergrößert  und  derb  (Amyloidmilz).  Bei  gleichzeitiger  Amy- 
loidose des  Darms  bestehen  Durchfälle.  Als  Grundkrankheit  kommen 
Lues,  Tuberkulose,  chronische  Eiterungen,  Malaria  in  Betracht. 

9.  Leberkrebs. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Leberkarzinom  entsteht  sekundär 
entweder  bei  Karzinom  im  Pfortadergebiet  durch  Metastasen  oder  durch 
direktes  Übergreifen  eines  Karzinoms  vom  Magen  oder  Darm  auf  die 
Leber.  In  seltenen  Fällen  ist  der  Leberkrebs  primär.  Die  Erschei- 
nungen bestehen  in:  Volumsvergrößerung  der  Leber,  deren  Oberfläche 
meist  höckerig  und  auf  Druck  schmerzhaft  ist:  auch  s[)ontane  Schmerz- 
haftigkeit  ist  sehr  häufig.  Die  Milzschwellung  fehlt  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle.  Ikterus  ist  meist  in  mäßigem  (irade  vorhanden. 
Aszites  ist  entweder  eine  Begleiterscheinung  der  primären  karzinoma- 
tösen  Erkrankung  oder  die  Folge  der  Pfortaderstauung. 
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10.  Echinococcus  uuilocularis. 

Die  Krankheit  äutiert  sich  in  Vergrößerung  der  Leber  durch 
einen  verschieden  großen,  weichen,  fluktuierenden  Tumor,  der  bei  der 
stoßweisen  Palpation  Hydatidenschwirren  erkennen  läßt.  Ikterus  fehlt 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  ebenso  Aszites.  Die  Probepunktion  liefert 
eine  klare  eiweißarme  Flüssigkeit,  die  manchmal  Bernsteinsäure  und 
Kochsalz  enthält,  sich  aber  vor  allem  durch  die  Anwesenheit  von  Echino- 
kokkenmembranen und  Hacken  auszeichnet.  Bei  Vereiterung  des  Echino- 
kokkensackes entsteht  das  Bild  des  Leberabszesses. 

11.  Multilokuläi*er  Echinokokkus 

ist  gekennzeichnet  durch  das  Auftreten  von  multiplen  Tumoren,  Milz- 
tumor und  Ikterus.  Auch  hier  ist  die  Punktionstiüssigkeit  charakte- 
ristisch. Multilokularer  und  unilokulärer  Echinokokkus  wird  wahrschein- 
lich durch  zwei  verschiedene  Parasiten  bedingt. 

Krankheiten  der  Gallen wege. 

1.  Icterus  catarrlialis. 

Unter  Magen-  und  Darmerscheinungen,  im  Anschluß  an  akute 
Indigestionen  oder  psychische  P^rregungen  tritt  allmählich  zunehmende 
Gelbfärbung  der  Haut  und  der  Schleimhäute  auf.  Der  Urin  wird  dunkel- 
bis  schwarzbraun,  enthält  Bilirubin  und  Gallensäuren,  die  Stühle  werden 
acholisch.  Es  besteht  allgemeine  Muskelschwäche,  psychische  Reizbar- 
keit, Verstimmung,  rasche  geistige  Ermüdbarkeit.  Der  Puls  ist  meist 
verlangsamt.  Lästig  ist  dauernd  starkes  Hautjucken.  Die  Leber  ist  in 
manchen  Fällen  angeschwollen,  bei  längerer  Dauer  oft  sehr  stark.  Die 
Milz  ist  meistenteils  ni<!ht  vergrößert,  kann  es  aber  werden.  In  jedem 
einzelnen  Falle  muß  das  ätiologische  Moment  festgestellt  werden,  vor 
allen  Dingen  mechanische  Ursachen,  Cholelithiasis,  Tumoren  usw.  bei 
längerer  Dauer  der  Krankheit  ausgeschlossen  werden. 

2.  WfiiLsche  Krankheit.    Icterus  infectiosus. 

Diese  Krankheit  beginnt  plötzlich  mit  hohem  Fieber,  unter  Um- 
ständen mit  Schüttelfrost,  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Durchfällen,  auf- 
fallender Schwäche,  Muskelschmcrzen,  Schwellung  der  Milz,  Albuminurie. 
Am  3.—;').  Tage  setzt  unter  Steigerung  der  nervösen  Erscheinungen 
(Delirien,  Somnolenz)  der  Ikterus  mit  Fieber  und  Milzschwellung,  Albu- 
minurie ein.  Die  Fäzes  sind  zuweilen  acholisch.  Häufig  sind  Haut-  und 
Schleimhautblutungen,  seltener  Exantheme  (Herpes.  Roseola  usw.).  Das 
Fieber  fällt  in  der  2.  Woche  statl'elförmig  ab  unter  Bückgang  der  übrigen 
Erscheinungen.  Hervorzuheben  ist  die  Neigung  zu  Bezidiven  nach  einer 
Remission  von  etwa  einer  Woche.  Das  Rezidiv  verläuft  in  der  Regel 
milder,  kann  aber  auch  zum  Tode  führen.  Die  Krankheit  tritt  bei  be- 
stimmten Berufsklassen,  z.  B.  Metzgern,  häufig  auf  und  wird  wahr- 
scheinlich durch  (lenuß  verdorbenen  Fleisches  liervorL'crufen. 


fn^ 


Cholelithiasis.     Gallenst  ein  k  rankheit. 

Das  hervorstechendste  Symptom  ist  die  (iailensteinkolik.    Sie  äußert 
sich  in  heftigen  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium,   die  nach  dem 
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Epigastrium,  dem  Rücken,  der  rechten  Schulter  und  dem  rechten  Arm 
ausstrahlen,  mit  Fieber,  Frostgefühl,  sogar  Schüttelfrost,  Ikterus,  Leber- 
schwellung, Erbrechen,  Oligurie,  Ohnmachtsgefühl,  manchmal  mit  Be- 
wußtlosigkeit und  Konvulsionen  einhergehen.  Der  Ikterus  ist  nicht 
immer  vorhanden;  er  fehlt,  wenn  der  Stein  so  klein  ist,  daß  er  den 
Choledochus  passiert  oder  nur  kurze  Zeit  stecken  bleibt  oder  im  Ductus 
cysticus  sitzt.  Verstopft  er  den  Ductus  choledochus,  so  schwillt  die 
Gallenblase  an  und  wird  als  praller,  schmerzhafter  Tumor  fühlbar.  Über 
dem  Tumor  fühlt  man  zuweilen  peritonitisches  Reiben.  Häufiger  als 
eine  dauernde  Vergrößerung  der  Blase  entwickelt  sich  eine  Schrumpfung. 
Im  Verlauf  der  Cholelithiasis  kann  es  zu  chronischen  Entzündungs- 
und Eiterungsprozessen  innerhalb  der  Gallenwege,  der  Leber  oder  der 
Umgebung  der  Gallenblase  kommen,  die  unter  septischen  Erscheinungen 
verlaufen  oder  das  Bild  einer  chronischen  Leberaffektion  mit  Ikterus, 
Leber-  und  Milzschwellung  machen  (chronische  Cholelithiasis). 
Auch  Ileus  kann  durch  Steineinklemmung  im  Darm  zustande  kommen. 
Ein  wichtiges  Symptom  ist  das  Auftreten  der  Steine  in  den  Fäzes,  die 
aber  nicht  immer  zu  finden  sind,  weil  die  Steine  wieder  in  die  Gallen- 
blase zurücktreten  (erfolgloser  Anfall)  oder  im  Darm  zerfallen  können. 

Untersuchung  des  Pankreas. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Das  Pankreas 
liegt  im  Retroperitonealraum  als  längliches  Gebilde,  das  linkerseits  bis  zur  Milz, 
rechts  in  die  konkave  Ausbuchtung  des  Duodenum  reicht.  Der  Kopf  des  Pankreas 
hat  Beziehungen  zur  Pars  verticalis  des  Duodenums,  in  die  der  Ausführungsgang 
des  Pankreas  (Ductus  Wirsingianus)  mit  dem  Ductus  choledochus  in  der  Papilla 
Vateri  mündet.  Der  Körper  des  Pankreas  liegt  in  der  Höhe  des  2.  Lendenwirbels 
vor  der  Wirbelsäule.  Der  Schwanz  des  Pankreas  erstreckt  sich  bis  zur  Milz.  Die 
Vorderfläche  der  Bauchspeicheldrüse  wird  vom  Peritoneum  überzogen  und  durch 
diese  Peritoneal  falte  das  Pankreas  von  der  Hinterfläche  des  Magens  getrennt.  An 
seiner  Hinterfläche  ist  es  durch  retroperitoneales  Bindegewebe  fixiert. 

Das  Pankreas  sezemiert.  ein  für  die  Verdauung  äußerst  wichtiges  Sekret, 
welches  in  das  Duodenum  entleert  wird.  Es  enthält  ein  proteolytisches  Ferment, 
Trypsin,  das  denaturiertes  Eiweiß  zu  den  kristallinischen  Endprodukten  abbaut.  Seine 
Wirksamkeit  ist  an  alkalische  Reaktion  gebunden.  Fernerhin  enthält  das  Pankreas- 
sekret  ein  stärkeverdauendes  Ferment,  Diastase,  welches  die  nach  der  Einwirkung 
des  diastatischen  Speichelferments  begonnene,  im  Magen  gehemmte  Hydrolyse  des 
Zuckers  weiter  befördert.  Wahrscheinlich  enthält  das  Pankreas  ein  Ferment,  Mal- 
tase,  für  den  Malzzucker  und  eine  Laktase  für  den  Milchzucker.  Ein  drittes  Fer- 
ment, Steapsin,  ist  wichtig  für  die  Spaltung  des  Fettes.  Die  Fermente  werden  als 
unwirksame  Vorstufen,  Zymogene,  sezemiert  und  durch  die  Galle  und  die  Entero- 
kinase der  BRUNXERschen  Drüsen  aktiviert.  Die  Fermentsekretion  ist  abhängig  vom 
Nervensystem,  und  zwar  vorwiegend  vom  Vagus,  dessen  Reizung  vermehrte  Ferment- 
abscheidung  auslöst.  Eine  geringere  Wirkung  hat  der  Splanchnicus.  Außer  dem 
Vagus  wirkt  der  Übertritt  von  saurem  Chymus  in  das  Duodenum  sekretionsbefördemd ; 
dabei  ist  die  interessante  Tatsache  zu  beobachten,  daß  der  Gehalt  an  den  einzelnen 
Fermenten  abhängig  ist  von  der  Art  der  Nahrung:  bei  eiweißreicher  Nahrung  wird 
ein  an  Trypsin,  bei  Kohlenhydratnahning  ein  an  Diastase  und  bei  Fettnahrung  ein 
an  Steapsin  reiches  Sekret  geliefert. 

Außer  dem  ,, äußeren'*,  an  den  Verdanungskanal  abgegebenen  liefert  das 
Pankreas  noch  ein  „inneres"  Sekret  m  das  Blut,  welches  für  den  Ablauf  des  Zucker- 
stoffwechsels von  Wichtigkeit  ist.  Ausrottung  des  Pankreas  bei  Hunden  und  anderen 
Tieren  bewirkt  eine  dauernde,  zum  Tode  führende  Zuckerausscheidung  (Pankreas- 
Diabetes,  v.  Mkuixcj  und  Minkowski).  Nach  Unterbindung  der  Pankreasgänge 
(Abschluß  dos  äußeren  Sekretes  vom  Darm)  tritt  Diabetes  nicht  auf.  Die  Natur  dieses 
inneren  Sekretes  des  I*ankreas  ist  bisher  nicht  erkannt;  vielleicht  wird  vom  Pankreas 
eine  aktivierende  Substanz,  .,Katalysator*.  an  das  Blut  abgegeben,  welches  die  Ver- 
brennung der  Kohlenhydrate  im  Organismus  befördert. 

Die  Anamnese  ergibt  bei  Pankreaserkrankungen  keine  charak- 
teristischen Anhaltspunkte. 
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Von  den  allgemeinen  Symptomen  sind  die  Verdauungs-  uml 
Stoff wecliselstörun gen  hervorzuheben,  welche  bei  Erkrankungen  des 
Pankreas,  gleichgültig  welcher  Natur  sie  sind,  auftreten  können. 

Die  Stuhlentleerung  ist  meist  vermehrt,  die  Stühle  voluminös,  von 
breiiger  Konsistenz  und  von  der  Farbe  des  P'ettstuhls.  Die  Fettverluste 
im  Kot  sind  sehr  beträchtlich,  bis  ßO"/o  ^l^s  eingefülirten  Fettes,  weit 
beträchtliclier  als  bei  der  mangelhaften  Fettresorption  bei  Gallenabschluß. 
Ebenso  ist  die  Verdauung  der  Eiweißstoffe  hochgradig  herabgesetzt 
(Azotorrhöe).  Der  Kot  enthält  in  ausgeprägten  Fällen  unveränderte, 
zusammenhängende  Muskelstticke.  Die  Kohlenhydratverdauung  ist  im 
Gegensatz  hierzu  nicht  gestört. 

Infolge  der  mangelhaften  Resorption  der  Nahrung  kommt  es  zu  Er- 
nährungsstörungen, die  noch  wesentlich  gesteigert  werden,  wenn  sich  ein 
Diabetes  entwickelt.  Es  ist  meist  ein  schwerer  Diabetes,  der  allerdings 
als  pankreatogener  nur  diagnostiziert  werden  kann,  wenn  er  mit  Steator- 
rhöe  und  Azotorrhöe  kombiniert  ist  Häufig  ist  bei  Pankreaserkrankungen 
Ikterus  vorhanden  und  zwar  dann,  wenn  der  Ductus  choledochus  durch 
Entwicklung  von  Neoplasmen  am  Kopf  des  Pankreas  obturiert  ist 

Von  den  Untersuchungsmethoden  kommt  nur  die  Palpation 
in  Betracht,  welche  den  Nachweis  von  Vergrößerungen  des  Pankreas 
durch  Tumoren  und  Zysten  erbringen  kann.  Das  Pankreas  ist  nor- 
malerweise nicht  fühlbar,  außer  wenn  bei  Ptose  der  Baucheingeweide, 
speziell  des  Magens,  die  kleine  Kurvatur  tiefgerückt  ist  und  der  Magen 
vertikal  gestellt  ist.  Alsdann  fühlt  man,  besonders  deutlich  bei  älteren 
Individuen,  das  Pankreas  als  querverlaufendcn  Strang  im  Epigastrium, 
der  sich  durch  eine  eigenartig  granulierte  Beschaffenheit,  seine  walzen- 
förmige Gestalt,  die  respiratorische  Un verschieblichkeit,  sein  Verhalten 
bei  der  Aufblähung  des  Magens,  wobei  er  weniger  deutlich  fühlbar 
wird,  auszeichnet.  Tumoren  des  Pankreas  sind  respiratorisch  nicht  ver- 
schieblich, sie  verschwinden  bei  Aufblähung  des  Kolons  und  bei  Aufblähung 
des  Magens:  häufig  zeigen  sie  von  der  Aorta  mitgeteilte  Pulsation. 

Prüfung  der  Pankreasfnnktion. 

Nachweis  von  Trypsin  im  Mageninhalt  s.  ])ag.  480. 
DauerndesFehlen  von  Tr}q)sin  im  Mageninhalt  kann  auf  Funktions- 
störung im  Pankreas  hindeuten. 

Nachweis  von  Trypsin  in  den  Fäzes. 

Man  extrahiert  die  w  äßrige  Aufschwemmung  der  Fäzes  mit  Glyzerin 
und  stellt  mit  dem  Glyzerinextrakt  einen  Verdauungsversuch  mit  Fibrin- 
karmin in  (VJ— 0.4%iger  Sodalösung  an.  —  Mit  dem  Glyzerinextrakt  der 
Fäzes  kann  man  ferner  im  Reagenzglas  einen  N'crdauungsversuch  mit 
Glutoidkapseln  (s.  unten)  anstellen.  Werden  diese  gelöst,  so  ist  Trypsin 
vorhanden.  —  Außerdem  kann  man  mit  dem  Extrakt  die  für  den  Trypsin- 
nachweis  im  Mageninhalt  angegebene  Probe  anstellen,  s.  pag.  486. 

MCllers  Platt<5nniothode.  Man  brin^rt  Partikcichen  (eventuell  nach  Abführ- 
mittel erzielten)  diarrhöiHchen  Stuhls  auf  Petrischalen,  die  mit  erstarrtem  Rinder- 
oder Ilammelserum  beschickt  sind.  Bei  Anwesenheit  von  Trypsin  tritt  nach  mehr- 
stündigem Stehen  bei  r>5— CO**  an  der  Stelle,  auf  die  das  Kotj>artikelchen  gebracht 
ist,  Dellenbildung  ein;  bei  Trypsinmangel  bleibt  die  Dellenbildung  aus.  Die  Methode 
ist  nicht  einwandfrei,  weil  die  Verdauung  auch  durch  das  im  Kot  vorhandene  Leuko- 
zytenferment zustande  kommen  kann.  Man  muß  deshalb,  bevor  man  den  Kot  auf 
die  Platte  bringt,  mit  Kaltblüterserum  versetzen,  welches  das  Leukozytenferment  hemmt. 

SCHMlDTscho  KeiTiprobe.  Sie  beruht  auf  der  Erfahrung,  daß  die  Kerne  der 
Zellen  nur  vom  Pankreassaft  verdaut  werden.  Auftreten  unverdauter  Gewebskeme 
in  den  Fäzes  läßt  den  Schluß   auf  eine  ungenügende  Funktion  des  Pankreas  zu. 
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Man  schneidet  aus  frischem  Ochsenfleisch  kleine  Würfel  von  ca.  */,  cm  Seitenlänge, 
die  man  in  Alkohol  härtet.  Nach  der  Härtung  werden  sie  in  kleine  Gazebeutelchen 
getan  und  in  Alkohol  aufbewahrt.  Man  gibt  dem  Kranken  zur  „Probediät"  (siehe 
pag.  510)  mehrere  Tage  hintereinander  mittags  einen  mehrere  Stunden  entwässerten 
Fleischwürfel  und  sucht  die  Beutelchen  im  Kot  wieder  auf.  Die  Beutelchen  werden 
in  Wasser  abgespült  und  entweder  frisch  mit  Essigsäure  und  Methylenblau  oder 
nach  Härtung  und  Färbung  auf  die  Anwesenheit  von  Kernen  untersucht.  Das  Vor- 
handensein von  Kernen  deutet  auf  völlige  Insuffizienz  des  Pankreas  hin,  wenn  die 
Beutelchen  nicht  zu  schnell  den  Darm  passiert  und  nicht  länger  als  30  Stunden  in 
ihm  verweilt  haben. 

Sahlis  Glutoidprobe.  Man  verabreicht  dem  zu  untersuchenden 
Kranken  mit  dem  Frühstück  eine  mit  0,2  Jodkali  gefüllte  Glutoid- 
kapsel  (Gelatinekapsel,  welche  in  Formaldehyd  gehärtet  ist).  Mit  dem 
nach  6,  8,  10  und  24  Stunden. nach  dem  Einnehmen  der  Kapsel  ent- 
leerten Harn  stellt  man  die  Probe. auf  Jod  an  (s.  pag.  485).  Fehlen 
von  Jod  im  Harn  zeigt  an,  daß  die  Kapsel  nicht  verdaut  ist  und  die 
Pankreassekretion  gestört  ist.  Voraussetzung  ist  hierbei,  daß  die  Magen- 
und  Darmmotilität  normal  ist 

CAMMIDGEsche  Reaktion.  Die  theoretische  Grundlage  der  Reaktion  ist  un- 
sicher ebenso  wie  vorläufig  ihr  diagnostischer  Wert.  Sie  beruht  angeblich  auf  dem 
Übergang  gewisser  Abbauprodukte  (Pentosen  oder  Nucleoproteide)  des  Pankreas- 
gewebes  oder  von  Derivaten  des  bei  Fettgewebsnekrose  freiwerdenden  Glyzerins 
oder  in  der  Anwesenheit  von  Sacharose. 

Die  Probe  wird  folgendermaßen  ausgeführt:  Der  zucker-  und  eiweißfreie 
Harn  wird  filtriert.  20  ccm  des  Filtrates  werden  mit  1  ccm  Salzsäure  (spezifisches 
Gewicht  1,16)  10  Minuten  in  einem  Kölbchen  auf  dem  Sandbad  gekocht,  wobei 
stärkere  Verdunstung  durch  Bedecken  des  Gefäßes  mit  einem  umgestülpten  Trichter 
vermieden  werden  muß.  Nach  Abkühlung  des  Kölbchens  wird  auf  20  ccm  mit 
destillierten  Wasser  aufgefüllt,  4  g  Bleikarbonat  hinzugesetzt,  mehrere  Minuten 
stehen  gelassen,  und  durch  ein  angefeuchtetes  Filter  bis  zum  Abfließen  klarer 
Flüssigkeit  filtriert.  Unter  ümschütteln  werden  4  g  gepulvertes  basisches  Bleiazetat 
hinzugefügt  und  wieder  filtriert.  Das  Filtrat  wird  durch  Zufügen  von  2  g  gepulvertem 
Natriumsulfat  gefällt,  das  Gemisch  zum  Sieden  erhitzt  und  dann  in  fließendem, 
kalten  Wasser  abgekühlt,  von  dem  Niederschlag  abfiltnert.  10  ccm  des  klaren 
Filtralts  werden  bis  18  ccm  mit  destillertem  Wasser  aufgefüllt  und  mit  0,8  g  salz- 
sauen Phenylhydrazin,  2  g  Natriumazetat  und  1  ccm  30  "/o  ig^r  Essigsäure  ersetzt. 
Die  Mischung  10  Minuten  auf  dem  Sandbad  gekocht  und  heiß  durch  ein  mit  heißem 
Wasser  angefeuchtetes  Filter  filtriert.  Die  restierende  Flüssigkeit  soll  15  ccm  betragen. 
Nach  mehrstündigem  Stehen  (bis  12  Stunden)  fallen  bei  positivem  Ausfall  der  Re- 
aktion hellgelbe  flockige  Kristalle  aus,  welche  aus  mikroskopisch  feinen,  in  Büscheln 
angeordneten  Nadel  bestehen,  die  sich  in  33  %  »gor  Schwefelsäure  lösen. 

Alimentäre  Glykosurie. 

Man  verabfolgt  den  Kranken  nach  dem  ersten  Frähstück  100  g 
Traubenzucker  und  untersucht  den  bis  zur  6.  Stunde  nach  der  Ingestion 
in  2  stündigen  Intervallen  gelassenen  Harn  sowie  den  Restharn  des 
Tages  auf  Traubenzucker.    Nachweis  s.  pag.  288. 

Krankheiten  des  Pankreas. 

1.  Akute  hämorrhagische  Pankreatitis.    Akute  Pankreasnekrose. 

Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  der  akutesten  Peritonitis  mit  plötz- 
lich auftretenden  Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend,  Meteorismus, 
Erbrechen  und  Kollaps.  Die  Krankheit  tritt  meist,  ohne  daß  Vorboten 
abdomineller  Art  vorausgegangen  sind,  bei  Menschen  im  mittleren 
Lebensalter  und  häufig  bei  fetten  Individuen  auf. 

2.  Clironisclie  Pankreatitis. 

Die  chronische  Pankreatitis  macht  prägnante  Symptome  im  all- 
gemeinen nicht.    Nach  Erfahrungen,  die  man  neuerdings  über  die  Be- 

Ijohrbuch  der  klinischen  Diafoiostik.  35 
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teiligung  des  Pankreas  bei  der  Leberzirrhose  gemacht  hat,  darf  man 
sie  vermuten  bei  Erkrankungen  der  Leber  und  der  Milz.  In  ausge- 
sprochenen Fällen  findet  man  Funktionsstörungen  des  Pankreas  in  Form 
des  diabetischen  Syndroms  oder  alimentäre  Glykosurie.  Bei  Wegfall 
des  äußeren  Sekretes  finden  sich  die  Zeichen  mangelhafter  Pankreas- 
verdauung,  Azotorrhöe  und  Steatorrhöe. 

3.  Karzinom  des  Pankreas. 

Es  bestehen  die  allgemeinen  Ernährungsstörungen,  welche  das 
Karzinom  auch  beim  Sitz  an  anderen  Stellen  macht,  hier  in  verstärktem 
Maße  dann,  wenn  die  typischen  Funktionsstörungen  des  Pankreas  vor- 
handen sind.  Beim  häufigsten  Sitz  des  Karzinoms  am  Kopfe  des  Pan- 
kreas findet  man  im  Epigastrium  einen  Tumor  und  erkennt  den  Tumor 
als  zum  Pankreas  gehörig  durch  sein  Verhalten  gegenüber  der  Darm- 
und Magenaufblähung.  Meist  bestehen  heftige  Schmerzen,  bei  Druck 
auf  den  Choledochus  Icterus. 

4.  Pankreaszysten. 

Pankreaszysten  entstehen  häufig  durch  Trauma,  seltener  durch 
Steine  und  repräsentieren  eine  zystische  Geschwulst  im  Mesogastrium 
von  oft  bedeutender  Größe.  Dilferentialdiagnostisch  sind  sie  nicht  immer 
mit  Sicherheit  abzugrenzen  gegenüber  dem  Leberechinokokkus,  der  Hydro- 
nephrose,  zystischen  Tumoren  der  Nebenniere.  Gallenblasentumoren, 
Ovarialzysten.  Die  Punktion  der  Tumoren  ergibt  zuweilen  eine  eiweiß- 
reiche Flüssigkeit,  welche  oft  stärke-  und  eiweißverdfiuende  Eigenschaften 
hat.  Nicht  immer  ist  jedoch  in  den  Pankreaszysten  wirksamer  Pankreas- 
saft  enthalten,  sei  es,  daß  bei  alten  Zysten  die  Fermente  zerstört  sind, 
sei  es,  daß  sie  überhaupt  in  wirksamer  Form  nicht  in  dem  Zystensack 
enthalten  waren. 

6.  Pankreassteine.    Sialolithiasis. 

Sie  äußern  sich  in  Kolikschmerzen  mit  dem  Sitz  im  Mesogastrium 
und  gleichzeitiger  Salivation.  Manchmal  besteht  Glykosurie,  selten,  im 
Gegensatz  zu  den  Gallensteinen,  Ikterus.  Bestehen  Fettstühle  und 
Azotorrhöe,  so  wird  die  Diagnose  gegenüber  anderen  kolikartigen 
Schmerzen  sicherer.  Vollkommen  gesichert  wird  sie  durch  den  Nach- 
weis von  Pankreassteinen,  deren  chemische  Analvse  entweder  ausschließ- 
liehen  (iehalt  an  phosphorsaurem  oder  kohlensaurem  Kalk  neben  einer 
mehr  oder  weniger  reichlich  voriiandenen  organischen  Substanz  ergibt 

Die  Erkrankung  ist  anscheinend  nicht  sehr  h}lnfi^^  Sie  wird  hftußg  ver- 
wechselt, hesondei-s  h<M  Leuten  in  mittk^reni  Lel)ensaltcr,  mit  Krampf  zu  ständen,  die 
sich  auf  (lern  Hoden  der  Arteriosklerose  entwickeln  (,.(jcfälikrisen").  Auch  hier  kommt 
es  zu  paroxysinell  auftretenden  Schmerzen  in  der  Oberbauchgegend,  w^elche  mit 
Glykosurie  einhergehen  oder  (sich  bei  bereits  glykosurischen  Individuen)  entwickeln. 
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UnterHuchnn^  der  3Iilz. 

Die  Milz  liegt  als  ein  länglichovales  Organ  im  linken  }ly])oehondrium  zwischen 
9.  und  11.  Rippe  mit  einer  scliräg  von  hinten  oben   nach  unten   vorn  gerichteten 
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Längsachse.  Ihr  Längsdurchmesser  liegt  hinter  der  10.  Rippe  und  läuft  parallel  mit 
dieser.  Das  hintere  Ende  der  Milz  liegt  ca.  2  cm  vom  10.  Brustwirbel  entfernt ;  das 
vordere  Ende  hinter  einer  von  dem  Sternoklavikulargelenk  nach  der  Spitze  der 
II.  Rippe  gezogene  Linie  —  Linea  costo-articularis  — .  Der  obere  Rand  der  Milz 
zeigt  eine  oder  mehrere  Einkerbungen,  die  besonders  bei  der  pathologisch  ver- 
größerten Milz  deutlich  hervortreten  (Crena  lienis).  Die  Milz  liegt  oben  dem 
Zwerchfell  an,  nach  unten  bedeckt  sie  einen  Teil  der  linken  Niere,  nach  vom  und 
unten  grenzt  sie  an  den  Magen  und  das  Kolon.  Sie  bildet  die  äußere  Grenze  des 
TRAUBEschen  Raumes.  Nur  zwei  Drittel  der  Milz  liegen  wandständig,  das  obere 
Drittel  ist  von  der  Lunge  bedeckt. 

Die  Milz  hat  eine  eigenartige  anatomische  Struktur,  die  sich  insbesondere  in 
der  Anlage  der  Milzsinus  äußert.  Von  der  Kapsel  aus  ziehen  Bindegewebsfasern  in 
das  Innere  der  Milz,  die  zwischen  sich  die  Milzpulpa  aufnehmen.  In  der  Milz- 
pulpa liegen  die  Kapillaren  der  arteriellen  Gefäßäste,  die  in  ihren  Wandungen  An- 
häufungen von  Lymphozyten  haben  (MALPiGHische  Körperchen).  Aus  der  Milz- 
pulpa strömt  das  Blut  in  einem  Röhrensystem  in  weite  gefäßlose  Sinus,  von  denen 
aus  die  abführenden  Venen  ihren  Ursprung  nehmen.  Infolge  dieser  Anordnung  des 
Gefäßsystems  ist  der  Blutstrom  in  der  Milz  außerordentlich  verlangsamt  und  wohl 
die  Ursache  dafür,  daß  so  häufig  im  Blute  kreisende  Substanzen  und  Infektions- 
erreger in  der  Milz  abgelagert  werden.  Das  Venenblut  nimmt  in  der  Milzpulpa 
sehr  viele  weiße  Blutkörj)ei-chen  auf,  so  daß  es  ca.  70  mal  reicher  an  Leukozyten 
ist  als  das  arterielle  Blut. 

Die  Funktion  der  Milz  ist  noch  nicht  geklärt.  Sicher  ist,  daß  sie  im  em- 
bryonalen Leben  zu  den  blutbildenden  Organen  gehört,  eine  Funktion,  welche 
die  Milz  im  postembryonalen  Leben  nur  unter  pathologischen  Bedingungen  wieder 
ausübt.  Zwischen  Milz  und  Leber  bestehen  innige  Wechselbeziehungen.  Darauf 
deutet  hin,  daß  bei  vielen  chronischen  Erkrankungen  der  Leber  die  Milz  ebenfalls 
erkrankt,  auch  ohne  daß  es  sich  hierbei  um  die  Wirkungen  von  Pfortaderstauung 
handelt.  Nach  neueren  Anschauungen  ist  der  Milztumor  bei  der  Leberzirrhose 
nicht  nur  nicht  die  Folge  der  Pfortaderstauung,  sondern  möglicherweise  der  Vor- 
läufer der  Lebererkrankung,  zum  mindesten  aber  eine  konkomittierende  Störung. 
Unter  physiologischen  ^''erhältnissen  findet  in  der  Milz  eine  Vorbereitung  der  roten 
Blutkörperchen  für  die  Gallefarb8toffl)ildung  in  der  Leber  statt.  In  der  Milz  werden 
die  dem  Untergang  verfallenen  roten  Blutkörperchen  von  ihrem  Farbstoff  befreit, 
der  wahrscheinlich  durch  Leukozyten  oder  Milzpulpazellen  nach  der  Leber  trans- 
portiert wird,  um  dort  weiter  zu  Gallenfarbstoff  umgewandelt  zu  werden.  Die  Stro- 
mata  der  roten  BIutköq)erchen  werden  wahrscheinlich  in  der  Milz  verdaut.  Viel- 
leicht besteht  auch  noch  zwischen  Milz  und  Pankreas  eine  Wechselbeziehung  derart, 
daß  von  der  Milz  aus  eine  Anregung  für  die  Trypsinproduktion  im  Pankreas  statt- 
findet. Für  die  Beurteilung  pathologischer  Verhältnisse  geben  die  unvollkommenen 
Kenntnisse  über  die  Milzfunktionen  wenig  Anhaltspunkte. 

Die  Krankheitssymptome,  welche  bei  Milzerkrankuugen  auf- 
treten, bestehen,  abgesehen  von  unscharfen,  lokalen  subjektiven  Sym- 
ptomen, in  Vergiößerungen  des  Organs. 

Inspektion. 

A^'on  den  Untersuch nngsmethoden  leistet  die  Inspektion  sehr  wenig.  Nur 
in  seltenen  Fällen  bei  hochgradiger  Vergrößening  der  Milz  und  bei  dünnen  er- 
schlafften Bauchdecken  erkennt  man  eine  Auftreibung  des  linken  Hypochondriums 
und  die  Konturen  des  sich  bei  der  Respiration  auf-  und  abbewegenden  Organs. 

Palpation. 

Die  wichtigste  Untersuchungsmethode  ist  die  Pal])ation.  Man  läßt  den 
Patienten  die  („ScHUSTERsche")  Diagonal  läge  oder  rechte  Seitenlage  einnehmen,  den 
linken  Arm  nach  oben  bringen  und  die  linke  Hand  auf  den  Kopf  legen.  Die  Beine 
werden  am  besten  etwas  an  den  Leib  angezogen.  Der  Arzt  sitzt  zur  rechten  Seite 
des  Kranken,  legt  die  linke  Hand  auf  die  RückiMifläche  der  linken  Thoraxhälfte 
und  palpiert  mit  flach  aufgelegten  Fingern  der  rechten  Hand  die  (legend  des  linken 
Rippenbogens,  indem  er  mit  der  linken  Hand  sich  die  untere  Thoraxpartie  ent- 
^egendrückt.  Bei  Schwerkranken  muß  man  häufig  auf  die  Untersuchung  in  der 
Diagonallage  verzichten,  liier  bleibt  der  Patient  in  Rückenlage. 

Unter  normalen  Bedingungen  fühlt  man  die  Milz  nicht.  Sie  wird 
ftihlbar  trotz  normaler  Größe,  wenn  sie  ihre  Lage  verändert  hat    Beim 
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Emphysem  rückt  sie  manchmal  tiefer,  so  daß  sie  palpabel  wird.  Auch 
bei  allgemeiner  Enteroptose,  wenn  die  Bänder  der  Milz  erschlafft  sind, 
rückt  die  Milz  nach  unten.  Einen  Zustand,  in  dem  die  Milz  stark  be- 
weglich ist,  oft  so,  daß  sie  weitab  von  ihrer  ursprünglichen  Stelle  ge- 
legen sein  kann,  nennt  man  Wandermilz. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  wird  die  Milz  palpabel,  wenn 
sie  vergrößert  ist  Die  Vergrößerung  ist  entweder  eine  gleich- 
mäßige oder  ungleichmäßige.  Ersteres  ist  der  Fall  bei  der  Ver- 
größerung der  Milz  in  akuten  Infektionskrankheiten  (Typhus  abdominalis 
=  exanthemicus  =  recurrens,  Scharlach,  Malaria,  Pocken,  Sepsis,  Pyämie» 
manchmal  bei  Miliartuberkulose,  ferner  bei  Pneumonie  usw.),  bei  tuber- 
kulöser Peritonitis,  Leukämie,  Leberlues,  hypertrophischer  und  atro- 
phischer Leberzirrhose,  Stauungsmilz,  Pfortaderthrombose,  Amyloidose,. 
Rachitis,  manchmal  bei  Chlorose  und  perniziöser  Anämie;  bei  Neubil- 
dungen (Karzinom,  Sarkom  usw.),  Echinokokkus,  Abszeß. 

Bei  der  Palpation  ist  zu  achten  auf  Schmerzhaftigkeit,  Größe^ 
Konsistenz,  Gestalt  und  Oberfläche  der  Milz.  Die  Milz  wird 
schmerzhaft,  wenn  ihr  Peritonealüberzug  krankhaft  verändert  ist  oder 
bei  der  Schwellung  stark  gespannt  wird:  bei  Milzinfarkt,  akuten  Infek- 
tionskrankheiten, rasch  eingetretener  Stauung,  Abszeß,  Neubildungen. 

Die  Größe  des  Milztumors  ist  bei  manchen  Erkrankungen 
charakteristisch.  Die  größten  Tumoren  finden  sich  bei  der  Leukämie, 
bei  der  die  Milz  auch  außerordentlich  hart  ist,  mäßig  große  Milztumoren 
mit  ziemlich  weicher  Konsistenz  bei  Infektionskrankheiten.  Im  allge- 
meinen ist  Größe  und  Derbheit  des  Milztumors  abhängig  von  der  Dauer 
der  Erkrankungen.  Die  chronischen  Milztumoren  bei  Amyloidose,  Banti- 
scher  Krankheit,  Lues  der  Milz  sind  auch  die  derbsten.  Charakteristisch 
für  diese  großen  Milztumoren,  insbesondere  für  den  Milztumor  bei 
Leukämie,  ist  die  Beschaffenheit  des  oberen  Randes,  an  dem  man  deut- 
lich die  Einkerbungen  fühlt  Die  Oberfläche  der  Milz  ist  bei  den- 
jenigen Tumoren,  welche  gleichmäßige  Vergrößerungen  machen,  im  all- 
gemeinen glatt,  jedoch  findet  man  beim  leukämischen  Milztumor  und 
beim  Infarkt,  ebenso  wie  bei  den  eine  ungleichmäßige  Vergrößerung 
der  Milz  hervorrufenden  Neubildungen  usw.  unregelmäßige  Beschaffen- 
heit der  Oberfläche.  Der  Milztumor  ist  durch  seine  respiratorische 
Verschieblichkeit  ausgezeichnet.  Selbst  bei  sehr  großen  Tumoren,  welche 
weit  in  das  Abdomen  hineinragen,  z.  B.  beim  leukämischen  Milztumor^ 
der  oft  die  Mittellinie  nach  rechts  überschreitet,  findet  man  diese  respi- 
ratorische Verschieblichkeit,  welche  neben  der  ifühlbaren  Crena  die  Er- 
kennung des  Tumors  als  vergrößerte  Milz  ermöglicht.  Auch  die  Wander- 
milz ist  im  allgemeinen  an  diesen  Eigenschaften  zu  erkennen,  nur  bei 
weiter  Entfernung  von  ihrem  Ursi)rungsort  verliert  sie  naturgemäß  den 
Zusammenhang  mit  dem  Zwerchfell,  hier  sind  die  charakteristische^ 
länglich  ovale  Form  des  Tumors  und  die  Einkerbungen  am  Rande  zur 
Diagnose  verwertbar  und  ermöglichen  die  Unterscheidung  von  Netz- 
tumoren und  Tumoren  des  Kolons. 

Perkussion. 

Man  perkuticrt  die  Milz  entweder  in  der  Diagonallage  oder  in 
aufrechter  Stellung  und  im  Sitzen.  Da  es  sich  bei  der  Milz  um  die 
Feststellung  einer  oberflächlichen  Dämpfung  handelt,  das  Organ  eine 
geringe  Dicke  besitzt,  von  den  lufthaltigen  Organen  des  Unterleibes  um- 
geben und  zum  Teil  von  der  Lunge  bedeckt  ist,  so  bedient  man  sich  der 
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leisen  Perkussion.  Man  bestimmt  zunächst  in  der  Skapularlinie  den 
unteren  Rand  der  linken  Lunge,  und  perkutiert  dann  in  der  mittleren 
Axillarlinie  vertikal  nach  abwärts;  in  der  Höhe  der  9.  Rippe  findet  man 
gedämpften  Schall  =  obere  Milzgrenze.  Man  perkutiert  weiter  nach 
unten  bis  zum  Auftreten  tympanitischen  Magen-  und  Darmschalles 
=  untere  Grenze  der  Milzdämpfung.  Alsdann  perkutiert  man  von 
der  Magengegend  und  der  Kolongegend  her  radiär  in  die  vermutete 
Milzdämpfung  hinein,  bis  man  relativ  gedämpften  Schall  findet  Man 
verbindet  die  so  gewonnenen  Punkte  miteinander  und  erhält  auf  diese 
Weise  ein  Bild  der  Milzdämpfung.  Der  hintere  Pol  der  Milz  ist  nicht 
zu  bestimmen,  da  hier  die  Milzdämpfung  in  den  Dämpfungsbezirk  der 
Rückenmuskeln  und  der  linken  Niere  übergeht 

Die  gesamte  Ausdehnung  der  Milz  festzustellen  ist  nicht  möglich, 
da  das  obere  Drittel  von  dem  unteren  Lungenrand  bedeckt  wird.  Man 
bestimmt  auf  diese  Weise  nur  zwei  Drittel  der  wahren  Milzgröße.  Man 
erhält  überhaupt  keine  Milzdämpfung,  wenn  der  Magen  und  das  Kolon 
aufgebläht  oder  die  Lunge  nach  unten  gerückt  und  gebläht  ist  Die 
Perkussion  der  Milz  wird  aber  auch  illusorisch,  wenn  Dämpfungen  in 
den  Nachbarorganen  vorhanden  sind,  z.  B.  bei  Ergüssen  in  den  Komple- 
mentärsinus, Infiltrationen  der  Lunge,  bei  gefülltem  Magen,  bei  starker 
Fettanhäufung  im  Mesenterium,  oder  bei  Füllung  des  Kolons  mit  Kot 
Die  Perkussion  der  Milz  liefert  demnach  nur  mit  Vorsicht  zu  verwer- 
tende Resultate.  Im  allgemeinen  muß  man  festhalten,  daß  nur  wieder- 
holte Untersuchungen  verwertbare  Resultate  geben  können. 

Die  Milzdämpfung  ist  verschieden,  je  nachdem  man  im  Stehen 
oder  Liegen  untersucht  Im  Stehen  reicht  die  Milzdämpfung  in  der 
Skapularlinie  und  in  der  mittleren  Axillarlinie  vom  oberen  Rande  der 
9.  bis  zur  11.  Rippe.  Ihr  Längsdurchmesser  beträgt  7—8  cm,  ihre 
Höhe  5 — 6  cm  (wirkliche  Länge  12—13  cm,  Höhe  7—8  cm).  In  der 
Diagonallage  rückt  die  Milzspitze  um  ca.  1 — 2  cm  nach  unten  und 
vorn.  Gleichzeitig  tritt  der  linke  Lungenrand  aber  um  2 — 3  cm  tiefer, 
so  daß  die  Milzdämpfung  sich  verschiebt  und  etwas  verkleinert  Bei  auf- 
rechter Stellung  verschiebt  sich  die  Dämpfung,  indem  der  linke  Lungen- 
rand höher  rückt,  die  Milz  in  größerer  Ausdehnung  von  Lunge  frei  wird. 

Die  Milzdämpfung  kann  als  vergrößert  angenommen  werden, 
wenn  ihre  Höhe  9  cm  beträgt  und  der  vordere  Pol  der  Milz  die 
Linea  costo-articularis  überschreitet 

Vergrößerung  der  Milzdämpfung  infolge  Vergrößerung  des  Or- 
gans findet  im  allgemeinen  nach  unten  zu  statt.  Vergrößerungen  der 
Milzdämpfung  nach  oben  hin  ist  meist  bedingt  durch  Pleuritis,  Pneu- 
monie, Pleuratumoren  oder  subphrenischen  Abszeß. 

Verkleinerung  der  Milzdämpfung  kommt  durch  Überlagerung 
der  Milz  durch  die  Lunge  beim  Lungenemphysem,  bei  Verlagerung  der 
Milz  nach  oben  bei  Lungen-  nnd  Pleuraschrumpfung  und  Hochdrängung 
des  Zwerchfells  zustande. 

Die  (liajjfnostisclie  Verwertbarkeit  der  perkussorischen  Milzvergrößerung  ist 
geringer  als  die  des  pal patori sehen  Befundes.  Man  wird  bei  mäßigen  Veränderungen 
der  Dämpfungsfigur  im  allgemeinen  nur  mit  Vorsicht  den  Befund  verwerten  dürfen 
und  nur  dann  eine  paüiologische  Milzvergrößerung  annehmen  können,  wenn  neben 
der  Vergrößenmg  der  Dämpfung  gleichzeitig  Zunahme  der  Intensität  des  gedämpften 
Schalles  und  Auftritten  von  Resistenzgefühl  in  der  Milzgegend  vorhanden  ist. 

Ansknlation  der  Milz.  Die  Auskultation  der  Milzgegend  dient  zur  Erken- 
nung peritonealer  Keibegeräusche;  sie  hat  keine  besondere  diagnostische  Bedeutung. 

Die  Punktion  der  Milz  ist  gefälirlich  und  kann  stets  entbehrt  werden. 
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Erkrankungen  der  Milz. 

Die  einzelnen  Erkrankungen  der  Milz  sind  in  symptomatologischer 
Beziehung  in  der  Regel  nur  durch  eine  vorhandene  Allgenieinerkran- 
kung  oder  die  Erkrankungen  anderer  Organe  charakterisiert^  die  mit 
Milzvergrößerung  einhergehen.  Wichtig  ist  für  die  Erkennung  der 
Stauungsmiiz  der  Nachweis  einer  Pfordaderstauung  oder  allgemeiner 
Stauung  infolge  Herzinsuffizienz;  ebenso  bei  Infarkten  der  Milz 
der  Nachweis,  daß  die  plötzliche  Schmerzhaftigkeit  und  Vergrößerung 
der  Milz  auftritt  im  Bilde  einer  Herzerkrankung  oder  septischen  Er- 
krankung. 

Amyloidmilz,  die  durch  das  Auftreten  eines  harten  großen  Milz- 
tumors charakterisiert  ist,  findet  sich  fast  immer  mit  Amyloidose  der 
Leber,  des  Darmes,  der  Niere  zusammen. 

Neubildungen  der  Milz  machen  außer  unregelmäßigen  Ver- 
größerungen des  Organs,  lokalen  peritonealen  Schmerzen,  allgemeinen 
kachektischen  Symptomen  keine  prägnanten  Erscheinungen. 

Die  Entzündung  des  peritonealen  Überzuges  der  Milz 
(Perisplenitis)  findet  sich  entweder  als  selbständige  Erkrankung  oder 
meist  in  Begleitung  der  geschilderten  Veränderungen  der  Milz  und  äußert 
sich  in  spontaner  und  auf  Druck  auslösbarer,  lokaler  Schmerzhaftigkeit. 

Die  Veränderungen  der  Milz  bei  Blutkrankheiten  s.  pag.  4(X). 

Prägnante  Symptome  macht  unter  Umständen  die  Milzmptar, 
welche  entweder  im  Anschluß  an  ein  Trauma,  das  die  Milzgegend  ge- 
troflFen  hat,  oder  als  Folge  starker  Spannung  und  Schwellung  der  Milz 
im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Typhus  abdominahs,  Sepsis, 
Scharlach  eintritt.  Die  Kranken  klagen  (iber  plötzlich  auftretende 
Schmerzen,  wie  wenn  im  Leibe  etwas  zerrissen  wäre  und  es  stellen 
sich  die  Zeichen  einer  profusen  inneren  Blutung  ein  (Kollaps,  Puls- 
losigkeit, allgemeine  Blässe).  Eine  bis  dahin  bei  Infektionskrankheiten 
vergrößerte  Milz  kann  plötzlich  klein  werden,  wenn  keine  Verwachsungen 
mit  der  Nachbarschaft  bestehen  und  das  Blut  sich  in  die  Peritoneal- 
höhle ergießt.  Bestehen  Verwachsungen,  so  kann  sich  die  Milzdämpfung 
vergrößern,  weil  das  Blut  in  die  Maschen  der  Adhäsionen  hineinfließt. 
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Bei  der  Untersuchung  des  Nervensystems  steht  der  direkte  Nach- 
weis anatomischer  Veränderungen  zurück  hinter  der  Prüfung  der 
funktionellen  Leistungsfähigkeit  der  nervösen  Organe.  Diese,  das 
Gehirn  und  Rückenmark,  die  peripherischen  Nerven  und  die  Ganglien 
und  Fasersysteme  des  sympathischen  Nervensystems  liegen  so  geschützt, 
daß  es  nur  in  Ausnahmefällen  und  fast  nur  bei  Gelegenheit  chirur- 
gischer Eingriffe  gelingt,  während  des  Lebens  Einblick  in  ihre  patho- 
logischen Form-  und  Strukturveränderungen  zu  gewinnen.  Um  so 
wichtiger  freilich  ist  es,  die  wenigen  Gelegenheiten  wahrzunehmen,  die 
sich  z.  B.  bei  der  Inspektion  des  Augenhintergrundes  und  bei  der  Pal- 
pation der  großen,  oberflächlich  gelegenen  Nervenstämme  des  Ulnaris 
und  Peroneus  bieten,  die  anatomische  Beschafl'enheit  einzelner  Teile  des 
Nervensystems  ohne  tiefergehen  den  Eingriff  zu  studieren.  Häufiger 
noch  ist  es  möglich,  aus  Veränderungen  der  Knochen  und  Weichteile, 
die  einer  physikalischen  Untersuchung  zugänglich  sind,  auf  Störungen 
im  Nervensystem  zu  schliel^en,  die  als  Ursachen  oder  Folgeerscheinungen 
der  erkennbaren  anatomischen  Anomalien  zu  ermitteln  sind. 

Hierbei  und  mehr  noch  bei  der  Prüfung  der  nervösen  Funktionen 
im  einzelnen  ist  eine  genaue  Kenntnis  der  Anatomie  und  Physiologie 
des  Nervensvstems  unerläßlich.  Denn  so  einfach  und  leicht  erlernbar 
die  Technik  der  meisten  neurologischen  Untersuchungsmethoden  auch 
ist.  so  schwierig  ist  oft  die  Beurteilung  und  Bewertung  der  damit  ge- 
wonnenen Befunde.  Dem  Erfahrenen  wird  oft  die  genauere  Kennt- 
nis bestimmter  neuropathischer  Krankheitsbilder  zugute  kommen.  Ge- 
wiß wird  nicht  selten  der  Gang  der  Untersuchung  abgekürzt  und  in 
einer  gewissen  Richtung  bestimmt  durch  diagnostische  Erwägungen,  die 
sich  aus  dem  Anblick  des  Kranken  und  aus  einzelnen  besonders  hervor- 
stechenden Syniptoniengruppcn  ergeben.  Diese  wertvolle  Kenntnis  von 
Krankheitstypen,  wie  sie  uns  bei  vielen  Nervenkrankheiten,  z.  B. 
bei  der  Syringomyelie.  ))ei  den  Muskelatrophien,  bei  den  Kinderlälimungen 
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begegnen,  kann  man  nur  durch  die  vielfache  sorgfältige  Untersuchung  der 
Nervenkranken  selbst  erwerben.  Immerhin  wird  sie  auch  gefördert 
durch  eingehendes  Studium  guter  klinischer  Bildersammlungen. 

Der  Anfänger  soll  sich  aber  in  der  neurologischen  Diagnostik 
immer  auf  dem  Wege  halten,  der  auch  in  schwierigen  und  zweifelhaften 
Fällen  am  sichersten  zum  Ziele  führt  und  vor  den  folgenschweren  Irrtümern 
voreiliger  Diagnosen  sichert:  die  Aufnahme  einer  vollständigen  und 
keinerlei  Nebenumstände  unberücksichtigt  lassenden  Vorgeschichte  und 
eines  in  systematischer  Weise  erhobenen,  alle  nervösen  Funktionen 
erschöpfend  umfassenden  Befundes. 

Da  uns  die  neurologischen  Untersuchungsmethoden  nur  selten  in 
die  Lage  bringen,  das  Untersuchungsergebnis  in  zahlenmäßigen  be- 
stimmten Größen  festzulegen  und  mit  den  normalen  Werten  in  Ver- 
gleich zu  setzen,  bleibt  auch  hierbei  dem  subjektiven  Ermessen  des 
Untersuchers  in  der  Beurteilung  des  Befundes  —  leider  —  ein  weiter 
Spielraum.  Das  Übergewicht  der  Subjektivität  kann  nur  durch  die 
Vollständigkeit  des  Untersuchungsbefundes  in  Schranken  gehalten  werden, 
da  bei  der  Gesetzmäßigkeit  der  pathologisch-physiologischen  Erscheinun- 
gen am  Nervensystem  die  Bedeutung  eines  einzelnen  Symptoms  dem 
Gesamtbilde  der  funktionellen  nervösen  Störungen  sich  unterordnen 
muß.  Eine  weitere  Schwierigkeit  ergibt  sich  bei  der  Untersuchung  des 
Nervensystems  vielfach  daraus,  daß  das  Untersuchungsergebnis  in  manchen 
Einzelheiten,  z.  B.  bei  der  Prüfung  der  aktiven  Bewegungsfähigkeit 
oder  des  Empfindungsvermögens,  von  dem  psychischen  Verhalten,  dem 
guten  Willen,  dem  Verständnis  und  von  den  Angaben  des  Unter- 
suchten abhängig  ist.  Die  Kritik  des  Befundes  winl  sich  daher  stets 
auch  auf  eine  Würdigung  der  ganzen  Persönlichkeit  des  Untersuchten 
und  der  besonderen  Umstände,  unter  denen  die  Untersuchung  statt- 
findet, stützen  müssen.  Aber  auch  vor  den  störenden  Einflüssen  der 
Subjektivität  des  Untersuchten  schützt  am  besten  eine  möglichst  sorg- 
fältig und  eingehend  lediglich  nach  den  bekannten  Methoden  erschöpfend 
vorgenommene  Untersuchung,  die  zu  trennen  weiß  zwischen  den  durch 
die  Untersuchung  selbst  aufgedeckten  Störungen  und  jener  Leistungs- 
fähigkeit des  Nervensystems,  die  sich  für  den  scharf  blickenden  Be- 
obachter aus  dem  ganzen  Verhalten  des  Kranken,  aus  seinen  Handlungen 
und  Empfindungen  erkennen  läßt,  auch  wenn  dieser  nicht  sich  aktiv 
oder  passiv  an  der  Prüfung  beteiligt  glaubt.  Auch  hier  gibt  die  Ge- 
setzmäßigkeit der  physiologischen  und  pathologischen  nervösen  Funk- 
tionen, wie  sie  allein  eine  regelrechte  methodische  Untersuchung  auf- 
deckt, den  einzigen  Schlüssel  zu  einer  folgerichtigen  diagnostischen  Be- 
urteilung. Auch  hier  macht  die  Kenntnis  der  Anatomie,  der  Physiologie 
und  der  pathologischen  Physiologie  des  Nervensystems  den  unter- 
suchenden Arzt  weit  überlegen  über  das  P>messen  des  Kranken.  Selbst 
beim  Verdacht  einer  Täuschungsabsicht  von  seiten  des  Kranken  hat 
es  der  Arzt  bei  einer  exakt  vorgenommenen  neurologischen  Unter- 
suchung nicht  nötig,  seinerseits  durch  Täuschung  oder  Überlistung  des 
Kranken  dessen  Vertrauen  in  Frage  zu  stellen  und  den  Befund  zu  ver- 
wirren. 

Der  Begriff  einer  ,,fnnktioncllen**  nervösen  StOruiif?  kann  zu  einer  miß- 
verstilnd liehen  Aiiffassunj^  führen,  insofern  man  dabei  die  viidfach  übliche  Unter- 
scheidung von  ».funktionellen"  und  „organischen**  Nervenleiden  im  Augo  hat 
Danach  sollen  unter  ,,organi sehen"  Nervenleiden  nur  solche  verstanden  werden, 
bei  denen  sich  mit  den   heutigen  Untersuchungsmethoden  anatomische  Verftnde- 
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rungen  im  Nervensystem  nachweisen  lassen,  während  unter  die  „funktionellen** 
Nervenkrankheiten  jene  eingereiht  werden,  bei  denen  wie  bei  der  Neurasthenie,  der 
Hysterie  und  vielen  endogenen  Psychosen  ein  solcher  pathologisch -anatomischer  Be- 
fund vermißt  wird.  Hiemach  werden  als  funktionelle  nervöse  Störungen  dann 
geradezu  solche  bezeichnet,  die  sich  nicht  durch  die  Läsion  bestimmter  nervöser 
Zentralorgane  oder  Fasersysteme,  sondern  nur  durch  eine  Störung  der  komplizierten 
psychischen  Funktionen  erklären  lassen,  Störungen,  für  welche  die  Bezeichnung 
der  psychogenen  Erscheinungen  zweckmäßiger  erscheint.  Eine  Unterscheidung 
der  nervösen  Ausfalls-  und  Reizerscheinungen  nach  pathologisch-anatomischen 
Prinzipien  läßt  sich  zurzeit  für  die  Diagnostik  nicht  durchführen.  Wir  kennen 
schwere  pathologische  Veränderungen  mit  verhältnismäßig  geringem  Ausfall  der 
nervösen  Leistungsfähigkeit,  wie  bei  der  multiplen  Sklerose  und  anderen  dissemi- 
nierten Erkrankungen  des  Nervensystems.  Andererseits  gibt  es  schwere  nervöse 
Störungen,  die  sich  auf  ganz  bestimmte  Abschnitte  des  Nervensystems  lokalisieren 
lassen,  wie  bei  ganz  frischen  Nervenschädigungen  und  bei  toxischen  Nervenkrank- 
heiten, die  keine  deutlichen  Veränderungen  im  anatomischen  Bilde  erkennen  lassen. 
Die  neurologische  Diagnostik  sieht  sich  daher  nächst  der  ätiologischen  Klarstellung 
eines  Falles  am  häufigsten  vor  die  Aufgabe  gestellt,  klarzulegen,  ob  die  physio- 
logische Funktion  des  Nervensystems  im  ganzen  oder  m  einem  Teile  alteriert  ist  und 
aus  der  Art  der  Funktionsstörung,  bei  der  mit  der  zerebralen  auch  die  psychische 
Leistungsfähigkeit  berücksichtigt  werden  muß,  auf  die  Ausbreitung  und  die  Lokali- 
sation der  Störung  im  Nervensystem  nach  physiologischen  Prinzipien  Schlüsse  zu 
ziehen.  In  diesem  Sinne  ist  jede  Abweichung  vom  normalen  Geschehen,  mag  siö 
sich  auf  eine  Störung  im  Gehirn,  oder  in  anderen  Teilen  des  Nervensystems,  auf 
eine  Beeinträchtigung  der  Zentren  oder  der  Faserbahnen  beziehen,  als  eine  „funk- 
tionelle*'  nervöse  Störung  zu  betrachten,  und  so  soll  diese  hier  auch  verstanden 
werden.  Dabei  werden  nicht  nur  die  qualitativen  Veränderungen  nervöser  Leistungen, 
sondern  auch  die  quantitativen  Differenzen  mit  eingerechnet,  für  die  wir  am  seltensten 
im  anatomischen  Strukturbild  des  Nervensystems  eine  befriedigende  Erklärung  finden. 

Mit  besonderem  Nachdruck  muß  endlich  darauf  hingewiesen  werden, 
daß  der  neurologische  Untersuchungsbefund,  wenn  er  vollen  diagnostischen 
Wert  haben  soll,  nicht  allein,  losgelöst  vom  sonstigen  körperlichen  Be- 
finden des  Kranken  und  von  dem  Befund  der  inneren  Organe, 
der  vegetativen,  sekretorischen  und  exkretorischen  Funktionen  bestehen 
kann.  Schon  die  mannigfachen  wechselseitigen  Beziehungen  zwischen 
Nervensystem  und  inneren  Organen  lassen  es  als  dringend  geboten  er- 
scheinen, bei  der  Untersuchung  des  Nervensystems  den  internen  Befund 
voll  zu  berücksichtigen.  Denn  wie  die  Erkrankungen  des  Nervensystems 
nicht  nur  zu  Funktionsstörungen,  sondern  auch  zu  anatomischen  Ver- 
änderungen an  den  inneren  Organen  Anlaß  geben  können,  so  fehlen 
bei  wenigen  internen  Erkrankungen  Rückwirkungen  auf  das  Nerven- 
system, und  nicht  selten  gibt  erst  der  neurologische  Untersuchungs- 
befund Anlaß,  einem  schleichenden  inneren  Leiden  diejenige  Beachtung 
zu  schenken,  wie  sie  das  Endziel  aller  Diagnostik,  die  zweckmäßige 
Therapie  erfordert.  Auch  diese  kann  zu  Ermittlung  der  Krankheits- 
ursachen und  des  Sitzes  und  Wesens  eines  Leidens  beitragen  als  eine 
Diagnosis  ex  juvantibus  et  nocentibus.  So  mit  der  Heilwirkung  des 
Jod  bei  syphilitischer  Erkrankung,  mit  der  spezifischen  Wirkung  der 
Antineuralgica  bei  Nervenschmerzen  und  in  anderen  Fällen. 


Die  Vorgeschichte. 

Die  Aufnahme  und  schriftliche  Niederlegung  einer  möglichst  voll- 
ständigen Vorgeschichte  muß  die  Grundlage  jeder  Untersuchung  des 
Nervensystems  bilden.  Sie  gibt  uns  nicht  nur  häufig  die  einzelnen  An- 
haltspunkte für  die  Beurteilung  der  Ursachen  und  der  Entstehung,  ja 
auch,   wie  z.  B.  bei  manchen  Epileptikern  für  die  Art  eines  nervösen 
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Leidens,  sondern  sie  stellt  auch  einen  Teil  der  Befimdserhebung  in- 
sofern dar,  als  sie  uns  in  der  Darstellungsweise  des  Kranken,  nach 
seinem  ganzen  Verhalten  bei  Fragen  und  Antworten  ein  Bild  von  seiner 
Persönlichkeit  von  seiner  psychischen  Veranlagung,  seinen  Fähigkeiten, 
seinem  Bildungsgrad  und  seinem  Charakter  entrollt.  Der  Kranke  soll 
bei  der  Schihlerung  seiner  Vorgeschichte  Gelegenheit  bekommen,  die 
bei  der  ärztlichen  Untersuchung  oft  vorhandene  Scheu  und  Zurück- 
haltung abzulegen,  aus  sich  herauszugehen  und  dadurch  dem  Arzt;  der 
nicht  immer  Gelegenheit  hat,  in  längerem  Umgang  die  Persönlichkeit 
des  Kranken  zu  würdigen,  tieferen  Einblick  in  seine  Beschwerden  und 
deren  Ursachen  zu  gewähren.  Dabei  kann  mau  nicht  nur  aus  dem 
Betonen  oder  Verschweigen  einzelner  anamnestischer  Details,  aus  den 
Ausdrucksbewegungen  und  den  begleitenden  Atfektäußerungen  manchen 
wertvollen  Aufschluß  über  die  für  die  Beurteilung  neurologischer  Be- 
funde so  außerordentlich  wichtige  psychische  Eigenart  des  Kranken 
gewinnen,  sondern  die  Beobachtung  des  Aussehens,  der  Haltung  und 
der  Beweglichkeit  des  Kranken  während  seines  anamnestischen  Berichts 
bietet  auch  für  die  nachfolgende  objektive  Untersuchung  oft  bedeutungs- 
volle Anhaltspunkte. 

Man  soll  es  sich  daher  auch  dann  nicht  nehmen  lassen,  die  Vor- 
geschichte von  dem  Kranken  selbst  zu  erheben,  wenn  sie  aus  Be- 
richten der  Angehörigen  oder  von  früheren  ärztlichen  Untersuchungen 
her  hinreichend  bekannt  zu  sein  scheint,  auch  dann  nicht,  wenn  z.  B. 
bei  Kindern  oder  bei  geistig  unmündigen  Personen  ein  klarer  und  voll- 
ständiger Bericht  zunächst  nicht  zu  erwarten  steht.  Vielfach  ist  man  freilich 
darauf  angewiesen,  von  der  Umgebung  des  Kranken  die  Vorgeschichte 
aufzunehmen,  wenn  dieser  zu  einem  selbständigen  Bericht  nicht  fähig 
ist.  Häufig  kann  man  auch  von  den  Angehörigen,  von  Poltern,  Er- 
ziehern und  Lehrern,  auch  von  der  weiteren  Umgebung  des  Kranken 
manches,  besonders  über  die  Familiengeschichte,  erfahren,  was  der  Kranke 
nicht  mitteilen  kann  oder  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  geneigt  ist, 
mitzuteilen.  Oft  auch  wird  es  nötig  werden,  über  die  Vorgeschichte 
des  Kranken,  über  seine  frühere  Leistungsfähigkeit,  seine  Berufsans- 
übung, Gesundheitsverhältnisse  usw.  sich  von  Behörden  authentisches 
Aktenmaterial  zu  verschaffen.  Kommt,  wie  es  so  häufig  der  Fall  ist,  der 
Kranke  in  Begleitung  zum  Arzt,  so  wird  es  zweckmäßig  sein,  die  Vor- 
geschichte von  den  begleitenden  Personen  und  den  P)ericht  des  Kranken 
selbst  getrennt  aufzunehmen,  da  oft  gegenseitige  Rücksichten  zu  Un- 
vollständigkciten  und  Verschleierung  in  der  Berichterstattung  Anlaß 
geben. 

Hei  der  Aufnahme  der  Ananmese  wird  nur  derjenige  Untersucher 
ein  vollständiges  Resultat  erzielen  können,  der  mit  dem  Wesen  der 
nervösen  Krankheiten  wohl  vertraut  ist  und  nichts  außer  acht  läßt, 
was  zur  Beurteilung  des  Krankheitsbildes  von  Wert  sein  könnte.  So 
wird  sich  nicht  nur  entsprechend  der  Persönlichkeit  des  Kranken,  sondern 
auch  je  nach  dem  vorliegenden  Krankheitsfall  die  Anamnese  in- 
dividuell gestalten  und  oft  gibt  erst  das  Ergebnis  der  Untersuchung 
Anlalj.  die  Vorgoschichto  noch  in  dem  oder  jenem  Punkt  zu  ergänzen. 
Dabei  gilt  es  bei  Nervenkranken  noch  melir  als  bei  inneren  Krankheiten, 
die  (iefahr  zu  vermeiden,  daß  etwas  in  den  Kranken  hineinexaminiert 
wird,  daß  man  ihm  bestimmte  Antworten  schon  mit  der  Fragestellung 
eingibt.  Die  Berichterstattung  des  Kranken  so  zu  leiten,  daß  er  sich 
in  seinen  Schilderungen   nicht  ins  Uferlose   verliert   und   daß  dennoch 


Die  Vorgeschichte.  555 

alles,  was  wichtig  ist,  aufgedeckt  wird,  bedeutet  die  Kunst  und  Schwierig- 
keit, aber  auch  wieder  den  Reiz  und  Wert  einer  guten  Anamnese. 
Selbst  die  Art,  wie  der  Patient  sich  durch  Fragen  beeinflussen  läßt, 
inwieweit  er  seine  persönliche  Erfahrung  von  dem  zu  trennen  weiß,  was 
ihm  durch  Berichte  der  Angehörigen,  durch  Lektüre  und  nicht  zuletzt 
durch  ärztlichen  Einfluß  bekannt  gew^orden  ist,  gibt  einen  verwertbaren 
Hinweis  auf  die  psychische  Leistungsfähigkeit  des  Kranken  und  auf  die 
Bedeutung  seiner  Angaben  überhaupt. 

Die  Vollständigkeit  der  Anamnese  wird  am  besten  gewährleistet, 
wenn  man  sich  an  ein  bestimmtes  Schema  des  Befragens  hält,  dessen 
Reihenfolge  wohl  je  nach  dem  Einzelfalle  geändert  werden  muß,  dessen 
Hauptpunkte  aber  ohne  Ausnahme  berücksichtigt  werden  sollten.  In 
manchen  Fällen  ist  der  Wert  einer  schriftlichen  Niederlegung  der 
Vorgeschichte  vom  Kranken  selbst  und  nach  seiner  eigenen  freien  Dis- 
position neben  der  mündlichen  Schilderung  nicht  zu  unterschätzen. 

Um  Einblick  in  die  hereditären  und  familiären  Verhältnisse 
des  Kranken  zu  gewinnen,  bedarf  es  zunächst  einer  Darstellung  der 
Familiengeschichte. 

Die  Nachforschungen  müssen  sich  hierzu  sowohl  auf  die  Aszen- 
denz  wie  auf  die  Deszendenz  erstrecken.  Nächst  den  Gesundheits- 
verhältnissen der  Eltern  und  Geschwister  ist  es  wichtig,  auch  über 
das  Vorkommen  von  Nerven-,  Gemüts-  und  Konstitutionskrankheiten 
der  Großeltern,  der  Geschwister,  beider  Eltern  und  soweit  möglich,  der 
ferneren  Vorfahren  Aufschluß  zu  erhalten.  In  vielen  Fällen  wird  es 
sich  empfehlen,  eine  Untersuchung  neurologisch  erkrankter  Angehö- 
riger anzustreben,  da  naturgemäß  die  Angaben  in  dieser  Richtung  oft 
unzulänglich  sind.  Am  leichtesten  ist  dies  bei  den  nächsten  Familien- 
gliedern möglich,  deren  Befinden,  besonders  der  Ehegatten  ebenso  wie 
Zahl  und  Alter  der  Kinder,  Vorkommen  von  Aborten  und  Früh- 
geburten besonders  zu  berücksichtigen  ist. 

Bei  der  Beurteihing  der  hereditären  und  familiären  Belastung  ist  die 
Vererbung  abnormer  Veranlagung  des  Nervensystems  von  der  Vererbung  bzw. 
frühzeitigen  Übertragung  infektiöser  Krankheiten  (Tuberkulose,  Syphilis)  zu  unter- 
scheiden. Erstere  kann  sich  als  eine  gleichartige  äußern,  wenn  Nervenkrank- 
heiten gleicher  Art  sich  bei  verschiedeneu  Gliedern  einer  Familie  oder  in  ver- 
schiedenen Generationen  zeigen  (endogene  Psychosen,  progressive  Muskelatrophien, 
Systemerkrankungen)  oder  es  kann  eine  ungleichartige  Erblichkeit  vorliegen, 
wenn  ähnliche,  aber  doch  in  ihrer  Erscheinungsform  verschiedene  Krankheiten  bei 
mehreren  Familiengliedern  beobachtet  wurden  (manisch  -  depressives  Irresein  — 
Hysterie;  Alkoholismus  —  Epilepsie  —  Schwachsinn).  Die  Erblichkeit  kann  eine 
direkte  sein,  wenn  Eltern  und  Kindern  am  gleichen  Leiden  erkranken,  eine  in- 
direkte, wenn  zwischen  zwei  Krankheitsfällen  in  der  Familie  eine  Generation  frei 
geblieben  ist,  eine  kol laterale,  wenn  Verwandte  einer  Seitenlinie  ein  ähnliches 
Leiden  aufwiesen.  Waren  beide  Eltern  nervenkrank  oder  psychisch  abnorm,  so 
kommt  eine  gehäufte  kumulative  Belastung  in  Betracht. 

Häufig  liegen  bestimmte  Angaben  über  Nerven-  und  Gemütskrankheiten  in 
der  Aszendenz  und  Deszendenz  nicht  vor.  es  ist  aber  doch  von  Bedeutung,  über 
das  Vorkommen  auffälliger  psychischer  Eigentümlichkeiten,  Exzentrizitäten,  einseitiger 
Begabung,  krimineller  Verfehlungen,  Trunksucht.  Suizid,  verkommener  Existenzen 
unter  den  Familienangehörigen  Aufschluß  zu  bekommen. 

Die  sehr  wichtige  Frage  nach  der  syphilitischen  Infektion  der  Eltern  und 
Vorfahren  kann  häufig  keine  befriedigende  Antwort  bekommen.  Eventuell  kann 
durch  Ermittlung  von  Fehlgeburten  und  Totgeburten,  therapeutischen  Maßnahmen 
ein  Hinweis  erhalten  werden.  Bestimmter  ])flegen  die  Angaben  über  das  auffällige, 
oft  gehäufte  Vorkommen  von  Schlaganfällen  bei  Vorfahren  und  Verwandten  zu 
sein.  Alter,  Befinden  der  Eltern  zur  Zeit  der  Geburt  des  Kranken  lassen  sich 
leicht  ermitteln,  ebenso  wie  die  für  die  neuropathische  Belastung  der  Nachkommen 
nicht  bedeutungslose  Blutsverwandtschaft  der  Eltern.    Inwieweit  besondere 
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Ereignisse  während  der  Gravidität  der  Mutter  (Krankheiten,  Schreck,  Gemütsbewe- 
gungen) für  die  Belastung  des  Kindes  von  Belang  sind,  ist  noch  wenig  aufgeklärt. 
Zweifellos  spielen  bei  dem  weit  umfassenden  Begriff  der  neuro-  und  psycho- 
pathischen Belastung  nächst  den  Erkrankungen  des  Nervensystems  und  den  chro- 
nischen Infektionskrankheiten  auch  gewisse  konstitutionelle  Anomalien  und  exogene 
toxische  Schädlichkeiten  in  der  Aszendenz  eine  gewisse  Rolle:  es  ist  daher  auch 
auf  das  Vorkommen  der  gichtischen  Diathese,  der  Fettleibigkeit,  des  Dia- 
betes ebensosehr  wie  auf  chronische  Bleivergiftung  und  besonders  den  Alko- 
holismus zu  fahnden.  In  letzterer  Hinsicht  kann  schon  der  Beruf  der  Eltern 
(Gastwirte,  Brauer,  Metallarbeiter)  einen  Fingerzeig  geben. 

Die  Vorgeschichte  des  Kranken  selbst  darf  sich  nicht  auf 
die  jeweils  zur  Untersuchung  führende  Krankheit  beschränken,  sondern 
sie  muß  das  ganze  Leben  und  das  ganze  Befinden  des  Kranken  um- 
fassen. Dies  ist  um  so  mehr  zu  betonen,  als  die  Kranken  gern 
wichtige  Abschnitte  ihrer  Vorgeschichte  verschweigen,  in  dem  guten 
Glauben,  daß  sie  mit  den  nervösen  Störungen  nichts  zu  tun  haben  und 
vor  eine  andere  Spezialität  gehören. 

Oft  schwer  zu  erfahren  und  doch  besonders  wichtig  sind  die 
Daten  von  der  frühesten  Kindheit  und  der  Geburt  des  Kranken. 
Ob  die  Geburt  zur  rechten  Zeit,  leicht  oder  unter  erschwerenden  Mo- 
menten, mit  oder  ohne  Kunstliilfe  erfolgte,  ob  und  wie  lange  natür- 
liche Ernährung  durchgeführt  wurde,  ob  das  Kind  sich  körperlich 
und  geistig  normal  entwickelte,  ob  es  an  Krampfanfälien,  an  häufigen 
Kinderkrankheiten  gelitten  hat,  ob  es  rechtzeitig  und  leicht  zahnte, 
gehen  und  sprechen  lernte,  all  das  kann  von  größter  Bedeutung  für 
die  spätere  nervöse  Entwicklung  sein.  Nicht  minder  wichtig  sind  die 
Beobachtungen,  die  später  während  der  Schulzeit  und  der  Pubertät 
gemacht  worden  sind:  Enuresis  nocturna,  pavor  nocturnus,  englische 
Krankheit,  Skrophulose,  langwierige  Ohreiterungen  sind  in  gleicher 
Weise  berücksichtigenswert  wie  das  Fortkommen  und  das  Betragen  in 
der  Schule,  der  Eintritt  der  Mannbarkeit  und  des  Stimmwechsels  bei 
Knaben,  der  Menses  und  deren  weiteres  Verhalten  bei  Mädchen,  bei 
beiden  Geschlechtern  Vorkommen,  Beginn  und  Dauer  masturbatorischer 
Exzesse. 

Die  abnorme  Veranlagimg  des  Nervensystems  äußert  sich  gerade 
im  Kindesalter  nicht  selten  schon  frühzeitig  in  leichten  gemütlichen 
Veränderungen,  oder  auch  in  auffälliger  nervöser  Reizbarkeit,  besonders 
gelegentlich  leichter  körperlicher  Erkrankungen,  ohne  daß  die  Eltern 
diesen  ihnen  wohl  bekannten  Zeichen  von  „Schwäche**  oder  vermeint- 
licher „Ungezogenheit'*  viel  Gewicht  beilegen.  Auch  schwerere  nervöse  Aus- 
fallserscheinungen, Lähmungen,  Krämpfe,  vorübergehende  Bewußtseins- 
störungen werden  oft  lange  in  ihrer  Bedeutung  verkannt  und  es  wird  daher 
irrtümlich  der  Beginn  der  Erkrankung  auf  einen  späteren  Zeitpunkt 
verlegt,  in  dem  das  Versagen  der  nervösen  Funktionen  gegenüber  den 
gesteigerten  Ansprüchen  der  Scliule  oder  einer  Berufsarbeit  ek- 
latant hervortritt.  Die  oft  angeschuldigte  Überanstrengung  ist  dann 
wohl  nur  als  ein  provokatorischer  Faktor  zu  betrachten,  doch  ist  in 
der  Vorgeschichte  den  Einflüssen  konzentrierter  geistiger  Anstrengung 
(besonders  mancher  Examensarbeit)  oder  frühzeitiger  körperlicher  Bean- 
spruchung in  einem  schweren  Beruf  Beachtung  zu  schenken. 

Als  weitere  exogene  Schädlichkeiten  kommen  in  der  Jugend,  wie 
im  späteren  Alter  alle  Infektionskrankheiten,  besonders  Scharlach, 
Diphtherie,  Typhus,  auch  Keuchhusten,  wiederholte  Pneumonien,  tuber- 
kulöse Erkrankungen  in  Betracht,  die  ebenso  wie  schwerere  Anämien 
eine  Schädigung  des  Nervensystems  im  Gefolge  haben  können. 


Die  Vorgeschichte.  557 

Nicht  unberücksichtigt  darf  die  Ernährungsweise  bleiben,  bei 
der  ein  Zuviel  wie  ein  Zuwenig,  ein  qualitativer  wie  ein  quantitativer 
Mangel  das  Gedeihen  des  Kranken  benachteiligt  haben  kann.  Bezüglich 
des  Gebrauchs  von  Genußmitteln  (Alkohol,  Kaifee,  Tee)  und  von 
Medikamenten  (Opium,  Morphin,  Antineuralgica,  Brom,  Chloral,  Chloro- 
form usw.)  ist  nicht  nur  die  letzte  Vergangenheit,  sondern  besonders 
auch  die  Zeit  der  Entwicklung,  der  jugendlichen  Freiheiten  in  Betracht 
zu  ziehen.  Hier  wie  bei  anderen  toxischen  Schädlichkeiten  (Blei, 
Arsen  und  andere  Metalle,  giftige  Dämpfe)  ist  wiederum  die  Stellung 
im  Beruf  von  größter  Bedeutung  und  kann  oft  eine  überraschende 
Aufklärung  geben. 

Bei  Männern  vermag  zuweilen  die  Kenntnis  vom  militärischen 
Dienstverhältnis,  die  Ermittlung  des  Grundes  einer  Befreiung  von  der 
Dienstpflicht  die  Vorgeschichte  aufzuhellen.  Bei  Frauen  muß  das  Sexual- 
leben, das  Verhalten  der  Menstruation,  Zahl  und  Art  der  Geburten, 
Fehlgeburten  usw.  ermittelt  werden. 

Hat  der  Kranke  schon  mancherlei  Krankheiten  früher  durch- 
gemacht, so  begnüge  man  sich  nicht  damit,  sich  die  mehr  oder  minder 
bestimmten  Diagnosen  aufzählen  zu  lassen,  sondern  suche  eine  nähere 
Schilderung  der  Krankheitserscheinungen  und  der  Dauer,  des  Verlaufs 
sowie  der  Behandlung  der  früheren  Krankheiten  zu  bekommen.  Die 
mannigfaltigsten  Krankheiten  verbergen  sich  unter  den  Bezeichnungen 
einer  „Influenza",  oder  eines  „Rheumatismus".  Eingehende  Ermitt- 
lung der  Symptome  und  der  Therapie  wird  auch  die  Offenbarung 
einer  früheren  syphilitischen  Infektion  (Haarausfall,  nächtliche  Kopf- 
schmerzen, Hautausschläge,  langwierige  Halsentzündungen,  Aborte  und 
Totgeburten)  erleichtern,  selbst  wenn  es  nicht  gelingen  sollte,  durch 
taktvolles  Ausfragen  den  Kranken  selbst  zu  rückhaltlosem  Bericht  über 
venerische  Infektionskrankheiten  zu  veranlassen.  Dabei  ist  zu  berück- 
sichtigen, daß  manche  Kranke  von  einer  früheren  syphilitischen  Er- 
krankung keine  Ahnung  haben,  daß  extragenitale  syphilitische  In- 
fektionen nicht  allzuselten  vorkommen  und  daß  es  zuweilen  nötig  ist, 
den  Verdacht  auf  das  Bestehen  einer  syphilitischen  Krankheitsursache 
dem  Kranken  selbst  nicht  zu  offenbaren  (genitale  Infektion  in  der  Ehe, 
extragenitale  Infektion  durch  Eltern  und  Geschwister). 

Volle  Berücksichtigung  verdienen  ferner  in  der  Vorgeschichte 
Nervenkranker  alle  jene  Momente,  die  auf  das  Gemütsleben  der 
Kranken  einen  tiefen  und  nachhaltigen  Eindruck  hervorzurufen  geeignet 
sind.  Hier  kommen  nächst  den  Einflüssen  einer  verantwortungsvollen 
und  aufreibenden  Berufstätigkeit  die  Erlebnisse  in  der  Familie  be- 
sonders in  Betracht,  Todesfälle,  die  Beziehungen  zu  den  Eltern,  die 
Verhältnisse  in  der  Ehe,  die  Sorge  um  die  Kinder  und  die  oft  kompli- 
zierten und  schwer  in  ganzer  Bedeutung  zu  würdigenden  erotischen 
und  sexuellen  Bedingungen.  Dabei  darf  man  jedoch  nicht  außer  acht 
lassen,  daß  vielfach  gerade  die  Art  und  Intensität  der  Reaktion 
auf  ein  derartiges  psychisches  Trauma  einen  Gradmesser  für  die 
psychische  und  nervöse  Widerstandsfähigkeit  abgibt. 

Erfahrungsgemäß  wirkt  häufig  auch  ein  körperliches  Trauma 
mit  seinen  Begleitumständen  und  insbesondere  durch  die  gelegentlich 
mit  der  Verfolgung  der  Entschädigungsansprüche  verbundenen  Gemüts- 
bewegungen gleichfalls  mehr  im  Sinne  einer  psychischen  Beeinflussung. 
Auch  kommt  es  häutig  vor,  daß  die  Kranken  gelegentlich  einer  an  sich 
geringfügigen  körperlichen  Verletzung  erst  auf  ein  bestehendes  Nerven- 
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leiden  aufmerksam  werden,  das  an  sich  durch  Störungen  der  Bewegungs 
fähigkeit,  des  Empfindungsvermögens  oder  des  Bewußtseins  zu  der 
Verletzung  Anlaß  gegeben  hat.  Andererseits  können  die  ursächlichen 
Beziehungen  zwischen  Traumen,  namentlich  Kopfverletzungen,  Verletz- 
ungen der  Wirbelsäule  oder  der  Extremitäten  und  Erkrankungen  des 
Nervensystems  so  vielfache  und  so  auffällige  sein,  daß  die  Ermittlung 
von  früheren  auch  zeitlich  fernliegenden  Verletzungen  und  Unglücks- 
fällen bei  der  Anamnese  nie  versäumt  werden  darf,  auch  dann  nicht, 
wenn  der  Kranke  selbst  solchen  Ereignissen  gar  kein  Gewicht  beilegt 

Unter  den  schädlichen  äußeren  Einflüssen  spielen  auch  die  Er- 
kältungen eine  große  Rolle.  Wenn  sie  auch  selten  allein,  sondern 
meist  im  Zusammenwirken  mit  einer  infektiösen,  toxischen  oder  kon- 
stitutionellen Noxe  zu  Krankheitserscheinungen  am  Nervensystem  führen, 
so  verdienen  sie  doch,  in  der  Vorgeschichte  vermerkt  zu  werden.  Es 
darf  dabei  nur  nicht  versäumt  werden,  dem  nachzugehen,  ob  hinter 
den  vom  Kranken  nicht  immer  scharf  präzisierten  Erkältungserschei- 
nungen sich  nicht  eine  bestimmte  und  bestimmbare  Infektionskrank- 
heit verbirgt.  Auch  rein  mechanische  Einflüsse,  wie  sie  bei 
vielen  peripherischen  Drucklähmungen  in  Betracht  kommen  (harte  Lager- 
stätten, Verbände)  oder  wie  sie  die  Berufstätigkeit  zuweilen  mit  sich 
bringt,  dürfen  nicht  außer  acht  gelassen  werden.  In  dieser  Hinsicht 
ist  auch  der  Folgen  mancher  chirurgischer  Eingriffe  zu  gedenken,  die 
gelegentlich  zu  einer  Schädigung  nervöser  Teile  durch  direkte  Verletzung 
oder  durch  Narbendruck  führen  können. 

Hat  man  in  dieser  Weise  einen  Überblick  über  das  Vorleben  des 
Kranken  gewonnen  und  alle  jene  Faktoren  gewürdigt,  die  als  endogene 
oder  als  exogene  Ursachen  eine  Schädigung  oder  Schwächung  des 
Nervensystems  anzubahnen  vermochten,  so  gilt  es  nunmehr,  Aufschluß 
über  das  jß^egenwärtige  Leiden  zu  gewinnen.  Dazu  gehören  die  An- 
gaben über  den  ersten  Beginn,  über  den  bisherigen  Verlauf  und  die  weitere 
Entwicklung  sowie  über  die  gegenwärtigen  Beschwerden  und  alles,  was 
der  Kranke  selbst  von  einer  Beeinträchtigung  seines  Wohlbefindens 
und  seiner  nervösen  Leistungsfähigkeit  zu  berichten  weiß.  Dabei  ist, 
um  ein  Bild  von  der  Entstehung  des  Leidens  zu  gewinnen,  wohl  zu 
unterscheiden  zwischen  den  gegenwärtigen  Beschwerden  und  den 
vom  Kranken  früher  beobachteten  Krankheitserscheinungen.  Mit  be- 
sonderer Sorgfalt  muß  festgestellt  werden,  wann  und  wie  sich  die  aller- 
ersten Krankheitszeichen  bemerkbar  gemacht  haben,  gleichviel  ob 
«liese  vom  Kranken  selbst  mit  dem  gegenwärtigen  Zustand  in  Beziehung 
gesetzt  werden  oder  nicht.  Mitunter  werden  in  dieser  Hinsicht  die 
Angaben  ül)er  die  Berufs-  und  Lebensverhältnisse  des  Kranken  die 
Nachforschung  unterstützen,  auch  ist  es  zweckmäßig,  sich  darüber  Auf- 
klärung zu  verschaffen,  welche  Umstände  und  Erlebnisse  vom  Kranken 
selbst  als  Krankheitsursachen  betrachtet  werden.  Besonders  wichtig 
ist  es  auch,  auffällige  Wandlungen  in  dem  Krankheitsl)ilde,  plötzlich 
auftretende  Verschlimmerungen  oder  Besserungen,  früher  zur  Anwendung 
gekommene  Heilverfahren  und  ihren  vermeintlichen  Erfolg  oder  Miß- 
erfolg recht  genau  zu  erfahren,  über  Anfälle,  Bewußtseinsstörungen, 
Störungen  der  Entwicklung,  Änderungen  der  Lebensweise  und  der  Lebens- 
gewohnheiten, der  Stimmung  und  der  psychischen  Leistungsfähigkeit 
Kenntnis  vom  Kranken  oder  seiner  Umgebung  zu  erhalten.  Eine  ein- 
gehende Würdigung  der  dia^jnostiscli  in  Frage  kommenden  Nervenleiden 
wird  oft  Krankheitserscheinungen  in  der  Vorgeschichte  aufdecken  können^ 
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die  bis  dahin  dem  Kranken  selbst  noch  nicht  klar  zum  Bewußtsein  ge- 
kommen sind. 

Bei  allen  diesen  Nachforschungen  ist  es  notwendig,  sich  in  den  Ideenkreis  des 
Kranken  hineinzuversetzen  und  von  seinem  Bildungsgrad   und  seiner  Lehens- 
auffassung aus,  sowie  in  Anhetracht  seiner  gewohnten  Betätigung  nach  den  Stöningen 
zu  fragen.    Es  gibt  Kranke  von  sehr  geringer  Bildung,  auch  Kinder,  die  in  erstaun- 
licher Klarheit  ein  Bild  von  ihren  krankhaften  £ni])findungen  mit  schärfster  Lokali- 
sation entwerfen  und  wieder  andere  zeigen  trotz  guter  Intelligenz  und  Bildung  einen 
auffälligen   Mangel   an   ruhiger   und   vorurteilsfreier   Selbstbeobachtung,   so   daß    es 
schwer   sein   kann,   aus  einer  Menge   mit  großer  Bestimmtheit  vorgetragener  dia- 
gnostischer Bemerkungen   eine  anschauliche   Darstellung   der  tatsächlich   erlittenen 
Störungen  herauszuschälen.    Auch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  viele  Kranke  sich  zur 
Schilderung  ihrer  Beschwerden    einer  besonderen   Nomenklatur   bedienen   und   oft 
einfach  erscheinende  Fragen  gar  nicht  richtig  zu  verstehen  vermögen.    So  kommt  es 
vor.  daß  zwar  das  Bestehen  von  Schmerzen  strikte  verneint  wird,  während  die  Frage 
nach  „rheumatischen*'  Beschwerden  eifrig  zustimmende  Bejahung  findet.    Die  Frage 
nach   „Krämpfen**   kann    sehr  verschieden    ausgelegt  werden,   indem   die   Kranken 
darunter  teils  richtige  Muskelkrämpfe,  teils  kolikähnliche  Leibschmerzen,  teils  schwere 
Anfälle  mit  Bewußtseinsstörungen  verstehen.    Ähnliches  läßt  sich  von  den  Begriffen 
der  „Ohnmächten**,  des  „Schwindels**,  noch  mehr  der  ,,Ner\osität**,  des  „Aufgeregt- 
seins**, der  „Schlaflosigkeit**  sagen.     Man   tut  am  besten,  wenn   man  sich  nicht  mit 
solchen  Schlagwörtern  begnügt,  sondern  sich  ruhig  und  eingehend  von  den  Kranken 
schildern  läßt,  welcher  Art  die  beobachteten  Störungen  im  einzelnen  waren  und  wie 
sie  sich  in  den  verschiedenen  Phasen  des  Leidens  zu  verschiedenen  Zeiten  für  den 
Kranken    und    auch    nach    den    Schilderungen    seiner   L'mgebung   geäußert    haben. 
Motorische   Störungen   werden,  auch   wenn   sie  zu   eklatanten   Lähmungen   geführt 
haben,  häufig  nur  als  Schwäche  oder  als  eine  auffällige  Ermüdbarkeit  bei  den 
alltäglichen  Verrichtungen  bemerkt.     Manche   nervöse  Störungen   führen  überhaupt 
noch    nicht   zu   einer   empfindlichen   Behinderung   in   der   alltäglichen    Betätigung, 
sondern   treten   erst   hervor,   wenn  an   die   Leistungsfähigkeit   besondere    Aufgaben 
gestellt   werden,   bei   anstrengenden   Märschen,   bei   öffentlichen   Produktionen,   bei 
konzentrierter,  alle  Aufmerksamkeit  und  Kraft  in  Anspruch  nehmender  geistiger  oder 
körperlicher  Tätigkeit.     Ferner   ist   zu   bedenken,   daß   die   Kranken   oft  teils   aus 
eigenem  Antrieb,  teils  infolge  irgendwelcher  Beratung  einen  Teil  der  Entäußerungen 
ilires  Nervenleidens   seit   langem  schon   auf   wirklich   oder  vermeintlich   bestehende 
innere  Erkrankungen  beziehen.    So  werden  tabische  Wurzelschmerzen  mit  Lungen- 
oder Brustfelleiden,  Anfälle  von  Erbrechen  bei  Gehimleiden  mit  Magenbeschwerden, 
Blasenstöi-ungen  mit  ünterleibsleiden,  Sehstörungen  oder  Gehörstörungen   mit  alten 
Erkrankungen   der  Sinnesorgane   in    Beziehung  gesetzt  und   daher  bei   der  neuro- 
logischen Anamnese  vernachlässigt,  wenn  nicht  der  Arzt  an  die  Möglichkeit  solcher 
Komplikationen  denkt. 

Eine  nützliche  Regel  ist  die,  nicht  nur  die  spontan  vom  Kranken 
geäußerten  Klagen  und  Beschwerden  anzuhören,  sondern  nächst  alle 
den  Fragen,  die  der  momentan  ersichtliche  Zustand  des  Nervensystems 
und  des  Befindens  nahe  legt  und  die  sich  unmittelbar  an  die  Angaben 
des  Kranken  anschließen,  noch  in  rascher  Reihenfolge  unter  Berück- 
sichtigung aller  Körperorgane  den  Kranken  abzufragen:  angefangen 
am  Kopf  und  Hals  lenkt  man  dabei  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken 
auf  die  Brust-  und  Bauchorgane,  Nierenfunktion,  Stuhlentleerung,  Ge- 
nitalorgane und  Genitalfunktionen  nicht  zu  vergessen,  und  läßt  Haut 
und  Schleimhäute,  Rücken  und  Rumpf,  Schulter-  und  Beckengürtel 
sowie  die  Extremitäten  nicht  unberücksichtigt.  Wie  man  sich  bei  der 
Untersuchung  über  der  Prüfung  der  Details  und  der  einzelnen  Funk- 
tionen nie  die  Gelegenheit  entgehen  lassen  sollte,  den  ganzen  Körper 
tunlichst  unbekleidet  in  seiner  Gestaltung  und  seinen  Lebensäußerungen 
als  Ganzes  zu  betrachten  und  zu  beurteilen,  so  soll  auch  die  Ana- 
mnese außer  den  im  speziellen  Teil  dem  Kranken  und  dem  Arzt  wichtig 
erscheinenden  Einzelheiten  einen  klaren  Einblick  in  das  gesamte  Be- 
finden in  der  Vergangenheit  und  der  Gegenwart  geben.  Diese 
Aufgabe  wird  bei  der  neurologischen  Untersuchung  noch  dadurcli  er- 
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schwort,  (laß  es  sich  hierbei  niclit  nur  darum  handeln  kann,  das  körper- 
liche Befinden  nach  allen  erdenkhfken  Richtungen  zu  ermitteln,  sondern 
daß  man  auch  nur  selten  darauf  verzichtm  kann  und  darf,  in  die  ver- 
wickelten Gänge  des  psychischen  Lebens,  der  rntelligenz,  der  Gemüts- 
stimmung und  der  in  dieser  Richtung  bestimmenden  Einflüsse  des 
familiären  und  sozialen  Lebens  einzudringen.  Da  es  in  dieser  Hinsicht 
zuweilen  die  geheimsten  Leiden  und  Wünsche  des  Kranken  aufzudecken 
gilt  (man  denke  nur  an  die  oft  recht  wichtigen  Fragen  des  Sexual- 
lebens), erfordert  die  Erhebung  der  Anamnese  bei  Nervenkranken  stets 
ein  taktvolles,  vorsichtig  prüfendes  Vorgehen,  mitunter  auch  einen 
beträchtlichen  Zeitaufwand.  Eine  Vernachlässigung  dieser  Aufgaben 
kann  ebensosehr  zu  diagnostischen  Irrtümern  führen,  wie  eine  einseitige 
Überschätzung  der  rein  subjektiven  Momente  der  Krankengeschichte. 
Man  halte  sich  jedoch  immer  gegenwärtig,  daß  die  beste  Kritik  der 
Angaben  der  Kranken  sich  erst  aus  dem  vollständigen  Befund  er- 
geben kann,  den  nur  eine  eingehende  objektive  Untersuchung  mit  allen 
methodischen  Hilfsmitteln  erkennen  läßt. 


Der  Befund. 

Allgemeine  Vorbemerkungen.  Ehe  man  an  die  Untersuchung  des 
Nervensystems  im  besonderen  geht,  muß  der  Befund  der  inneren  Or- 
gane bekannt  sein.  Nicht  allzuselten  erweckt  die  Vorgeschichte  den  Ver- 
dacht auf  ein  Nervenleiden,  während  die  Beschwerden  des  Kranken  durch 
den  Befund  eines  inneren  Leidens,  einer  Lungenerkrankung,  einer  Nephritis» 
eines  Diabetes  eine  einfache  Erklärung  finden.  Die  sorgfältige  Untersuchung 
der  inneren  Organe  vor  oder  doch  mindestens  sofort  nach  der  Aufnahme 
dos  Nerven  Status  ist  aber  auch  aus  dem  Grunde  unerläßlich,  weil  in  vielen 
Fällen  der  Befund  einer  Erkrankung  des  Nervensystems  erst  durch  den 
Nachweis  eines  gleichzeitig  bestehenden  inneren  Jjeidens  genügend,  besonders 
in  ursächlicher  Beziehung,  aufgeklärt  werden  kann.  So  bei  dem  Nachweis 
metastatischer  maligner  Neubildungen  im  Nervensystem  oder  an  dessen  Um- 
hüllungen, bei  tuberkulösen  Knochenerkrankungen  der  Wirbelsäule,  bei  der 
Beteiligung  des  Nervensystems  an  allgemeinen  Infektionskrankheiten  und  Ver- 
giftungen. 

Der  speziellen  Prüfung  der  nervösen  Funktionen  muß  aber  auch  eine 
Betrachtung  des  Aussehens,  der  Haltung  und  des  Körperbaues  der 
zu  untersuchenden  Personen  vorangehen.  Vor  allem  lassen  sich  aus  der 
prüfenden  Beobachtung  des  Kranken  wertvolle  Schlüsse  über  dessen 
psychisches  Verhalten,  über  die  Bewußtseinslage,  ja  auch  über  manche 
besondere  pathologische  Eigentümlichkeiten  gewinnen.  Der  morose  stumpfe 
Gesichtsausdruck  des  Epileptikers  mit  niederer  Stirn,  das  theatralische  effekt- 
haschende  Auftreten  mancher  Hysterischen,  die  schlaffen,  vielfach  nur  durch 
vibrierende  Muskelzuckungcn  belebten  Gesichtszüge  des  Paralytikers  sind  der 
Beachtung  wert,  abgesehen  von  den  diagnostischen  Anhaltspunkten,  die  sich 
aus  einem  auffälligen  Bewegungsdrang,  lebhaften  Zitterbewegungen,  ratloser 
Apathie  oder  ungezügelten  Affektausbrüchen,  zwangsmäßigen  Anfällen  von 
Lachen,  Weinen  oder  Husten  ergeben. 

Die  äußere  Körpergestaltung  läßt  auch  vielmals  die  Ausprägung 
eines  bestimmten  Nervenleidens  ohne  weiteres  erkennen.  So  gibt  die 
vorgeschrittene  Paralysis  agitans  mit  der  steifen  gebückten  Körperhaltung 
und  dem   starren  Gesichtsausdruck  dem  Kranken  eine  charakteristische  Er- 
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scheinung,  die  durch  die  gebeugte  Haltung  der  Extremitäten  und  durch  die 
rastlosen  Bewegungen  der  kleinen  Glieder  vervollständigt  wird.  Progressive 
Muskelatrophien  machen  sich  durch  auffälligen  Muskelschwund  und  Haltungs- 
veränderungen an  bestimmten  Gliedabschnitten  bemerkbar.  Die  Syringo- 
mjelie  verursacht  eklatante  Verunstaltungen  an  den  Händen  und  manchen 
Gelenken.  Viele  Lähmungen  führen  zu  ganz  bezeichnenden  Formen  der 
äußeren  Erscheinung  der  Kranken. 

Der  Ernährungszustand  der  Kranken,  die  Blutfülle  der  ober- 
flächlichen Gefäße  sind  wohl  zu  berücksichtigen,  namentlich  auch  im  Hin- 
blick auf  die  Verteilung  an  den  einzelnen  Körperregionen. 

Farbe  und  Beschaffenheit  der  Haut  sind  von  großer  Bedeutung.  Bei 
chronischen  Nervenleiden,  besonders  bei  der  Tabes,  sieht  man  oft  ein  be- 
merkenswertes faliles  kachektisches  Aussehen,  das  in  auffälligem  Wieder- 
spruch steht  mit  guter  Ernährungsweise  und  Körperpflege.  Die  vasomoto- 
rischen und  sekretorischen  Verhältnisse  der  Haut  finden  noch  eingehendere 
Berücksichtigung.  Besonders  zu  beachten  sind  Narben  und  Pigmentierungen 
der  Haut,  die  entweder  Reste  früherer  Hauteffloreszenzen  darstellen  oder 
auch  Zeichen  einer  abnormen  Vulnerabilität  und  namentlich  bei  lokalisierter 
Häufung  ungenügender  Schonung  infolge  von  Ausfall  der  Schmerz-  und 
Wärmeempfindung  (Syringomyelie,  Nervenläsionen !)  sind.  Multiple  Haut- 
tumoren (Neurofibromatose!)  werden  nicht  der  Beobachtung  entgehen.  An 
den  Schleimhäuten  gewinnen  die  Sekretions  Verhältnisse  Bedeutung.  Be- 
sonders bekannt  ist  die  abnorme  Trockenheit  in  der  Mundhöhle  P^erostomie). 
Objektive  Bestätigung  chronischer  Bleivergiftung  gibt  ein  Blei  säum  am 
Zahnfleischrande. 

Sehr  wichtig  ist  der  Nachweis  von  Resten  früher  überstandener  Syphilis. 
Bei  jeder  Nervenuntersuchung  muß  hiernach  aufs  Genaueste  gefahndet  werden 
und  oft  ergibt  der  objektive  Befund  in  dieser  Hinsicht  Aufschlüsse,  die  an  Sicher- 
heit den  anamnestischen  Nachweis  weit  übertreffen.  Man  versäume  daher  nie- 
mals, der  Herkunft  von  scharf  umschriebenen  pigmentierten  Narben,  besonders  an 
den  Unterschenkeln  nachzuforschen,  die  Genitalien  (Präputium,  Sulcus  coronarius, 
Labia  minora  usw.)  auf  das  Vorhandensein  von  narbigen  Veränderungen,  Pigment- 
anomalien, Defekten  nachzusehen.  Besonders  in  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut« 
an  der  Innenseite  der  Wangen,  am  Gaumensegel  und  auf  den  Tonsillen  finden  sich 
oft  Residuen  primärer,  sekundärer  und  tertiärer  syphilitischer  Krankheitsherde. 
Knochendefekte  und  Auftreibungen  (an  der  Tibiae  besonders),  bei  hereditärer  Syphilis 
die  Hutchinson  sehe  Trias  (Mißbildungen  der  Schneidezähne,  parenchymatöse; 
Keratitis,  Taubheit  infolge  von  Labyrintherkrankung),  Leberschrumpfung,  Enddarm- 
erkrankungen (Romanoskopie!),  Drüsenschwellungen,  Leukoderm  auch  Vitiligo  be- 
gründen den  Verdacht.  Wo  es  irgend  angängig  ist,  sollte  die  Bekräftigung  der 
Diagnose  durch  den  Nachweis  eines  positiven  Ausfalls  der  WASSERMANNschen  Serum- 
reaktion (im  Blute  und  im  Liquor  cerebrospinalis)  ermöglicht  werden. 

Vom  Skelett  interessiert  den  Neurologen  vor  allem  der  Schädel 
nach  seinen  Größen-  und  Umfangsmassen  (Makrozephalie,  Mikrozephalie) 
und  nach  seiner  Gestaltung  (Assymetrien,  Prognathie,  Turmschädel). 
Eine  auffällige  Persistenz  der  Fontanellen  läßt  im  späteren  Kindesalter 
auf  einen  erhöhten  Innendruck  in  der  Schädelhöhle  schließen  (Hydro- 
cephalus  internus),  bei  Kindern  im  ersten  Lebensjahr  äußert  sich  dieser 
durch  eine  abnorme  Vorwölbung  und  Spannung  der  großen  Fontanellen 
bzw.  durch  Offenbleiben  der  kleinen  Fontanellen.  Dabei  sind  die  rhachi- 
tischen  Veränderungen  differentialdiagnostisch  zu  berücksichtigen.  Um- 
schriebene Erweichungen  der  Schädelknochen  (Gummata,  Tumoren)  ent- 
gehen nicht  der  sorgfältigen  Palpation,  die  zuweilen  auch  in  der  Lage 
ist,  eine  zirkumskripte  DruckcmpfindUchkeit  bei  Herderkrankungen  nach- 
zuweisen (Tumoren,  Abszesse).    Bei  geschlossenem  Schädel  kann  unter 
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Umständen  iHe  Perkussion  durch  den  Nachweis  eines  eigentOnilich 
iynii>aDitisclien  scheiternden  Klopftones  bei  intrakranieller  Drucksteige- 
ruDK  und  Driickatroiiliie  der  Schädelknochen  Betieutnng  gewinnen. 
Auskultatorisch  lassen  sich  bei  gefiißreichen  (jehirntumoren  oder 
Aneurysmen  im  Schiidclinnern  gelegentlich  Gefäßgerausche  nachweisen. 
Bei  den  engen  Beziehungen  der  Wirbelsäule  zum  KQckenniark 
und  seinen  AVurneln  liegt  es  nahe,  der  (iestaltung  und  Beweglichkeit 
des  Rückgrats  »tets  die  Aufmerksamkeit  zuzuwenden.  Einerseits  be- 
dingen naturgeniüli  jene  ötrukturverändeningcn  der  Wirbel,  die  zu  einer 
uuischriebenen  Umgestaltung  dieser 
StQtzsäule  des  Kör)iers  in  Form  des 
^^^^^^  spitzen    Buckels    (Gibbus}   (siehe 

^^^^^^^^^         Fig.  2äH)  führen,  leicht  wenn  auch  nicht 
^^^^^^^^V  eine  Läsion  des  nervösen  lu- 

^^^^^^^^H         lialts  lies  Wirbelkanals,  des  Marks  oder 
^^^^^l^^^v  der  Cauda  equiiia.     Andererseits  ver- 

^^^^^^H|  Ursachen  Erkrankungen  der  Nerven- 

^^  wurzeln  oder  der  peripherischen  Ner- 

ven sekundär  durch  Reizung  oder 
Lähuiunf^  der  an  der  Wirbelsäule  in- 
serierenden Muskeln  dauernde  Form- 
verändernngen.  die  sich  als  Lordosen, 
stumpfe  Kjphosen  oder  Skoliosen  l»e- 
nierkhar  machen  (Lordose  bei  Menin- 
gitis und  Aluskelatropliien,  Skoliose 
bei  einseitigen  Lähmungen,  besonders 
Poliomyelitis.  un<i  bei  Ischias). 

An  den  (ielenken  macht  sich 
häutig  eine  BewegunjKStürung  durch 
A'ei-steifung  oder  Lockerung  des  Ge- 
füges  benierkl)ar,  trophische  und  sen- 
sible Störungen  geben  zu  schweren, 
für  die  neuropatliische  Gelenkserkran- 
kung geradezu  charakteristischen  Zer- 
trümmerungen der  Gelenktiächen  An- 
laß (Tabeü.  spinale  (iliose).  Auch  die 
Extremitätenknochen  zeigen  bei 
vielen  Nervenleiiien  leicht  nachweis- 
bare Störungen  des  Wachstums,  der 
strukturellen  Ausbildung  und  der 
äußeren  Konfiguration.  In  manchen 
Fällen  zeigen  gerade  die  Akra  des 
Körpers,  die  piomincnlesten  und  dis- 
talsten  Teile,  Nase  und  Kinn,  Finger 
"""■ "'"  und  Zehen,  in  ihrer  Ernährung,  Durch- 

blutung. Form  und  Widerstands- 
fähigkeit am  auf  füll  igsteu  oder  frühzeitig  eine  Störung  nervöser  Funk- 
tionen an  {Akrouiegalie.  Akroniikrie.  RAVNAi'Dsche  (langränl. 

Beaditonswert  sind  auch  in  der  äuUeren  Körpergestaltung  die 
Mißbildungen  und  Entwicklungsfelilcr.  namentlich  soweit  sie  als 
sog.  Degen  crationszeichen  für  die  Annahme  einer  neuropathischen  Be- 
lastung mit  verwertet,  wenn  auch  nicht  geriide  als  ausschlaggebend 
betrachtet  werden  können.    Hierher  gehören  J'igmentanomalien  in  der 
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Behaarung  und  der  Regenbogenhaut  des  Auges,  sowie  im  Augenhinter- 
grund (Albinismus),  Spaltbildungen  (Colobome),  Strabismus,  Anomalien 
der  Ohrmuschelbilclung  sowie  die  schon  erwähnten  Anomalien  der  Schädel- 
bildung, angeborene  Fehler  an  den  Genitalien  (Hypospadie,  Pseudo- 
hermaphrodisnms,  Kryptorchismus),  Veränderungen  an  den  Extreraitäten- 
phalangen  (Polydaktylie,  Syndaktylie),  Vermehrung  der  Brustdrüsen  und 
Brustwarzen,  Hasenscharte,  Wolfsrachen.  Anomalien  des  Gaumendachs 
oder  der  Zahnstellung,  abnorm  stark  oder  abnorm  gering  entwickelte 
Körperbehaarung,  große  Nabelhernie.  Stets  ist  auch  zu  berücksichtigen, 
ob  die  gesamte  Körperentwicklung,  insbesondere  auch  der  primären 
und  sekundären  Geschlechtscharaktere,  eine  dem  Alter  des  Kranken 
entsprechende  ist  oder  ob  eine  auffällig  verfrühte  Entwicklung —  körper- 
lich und  psychisch  —  zu  beobachten  ist,  bzw.  eine  Verspätung  oder 
ein  völliges  Ausbleiben  der  Reife  (Infantilismus,  Kretinismus).  Die 
Beschaffenheit  der  Schilddrüse  (Struma  bei  Morbus  Basedowii,  dege» 
nerierter  Kropf  oder  Defekt  bei  Kretinismus  und  Myxödem)  darf  nicht 
außer  acht  gelassen  werden. 

Das  Antlitz,  in  dem  sich  beim  Kulturmenschen  fast  ausschließlich 
die  Ausdrucksbewegungen  abspielen,  wird  stets  so  sehr  die  Aufmerk- 
samkeit des  Untersuchers  in  Anspruch  nehmen,  daß  auffällige  Steige- 
rungen in  der  normalen  Differenz  der  beiden  Gesichtshälften  (Hemi- 
atrophia  facialis  und  Lähmungen)  der  Beobachtung  kaum  entgehen 
können.  Vor  allem  aber  fesselt  uns  das  Auge,  an  dem  bemerkens- 
werte Lage-  und  Form  Veränderungen  (Exophthalmus,  Enophthalmus), 
Störungen  der  Bewegung  und  Haltung  (Strabismus,  Augenmuskel- 
lähmungen, Ptosis,  Nystagmus),  Veränderungen  der  Pupillenweite  und 
Differenzen  derselben  sowie  schwere  entzündhche  Veränderungen  (ueuro- 
paralytischer  Genese)  zu  weiterer  neurologischer  Prüfung  auffordern. 

Die  Untersuchung  des  seelischen  Verhaltens. 

Die  Analyse  der  psychischen  Veränderungen  durch  methodische 
Prüfung  der  psychischen  Funktionen  und  eingehende  Beobachtung  ist  Auf- 
gabe der  psychiatrischen  Untersuchung.  Es  muß  daher  auch  hinsichtlich 
der  gerade  in  neuerer  Zeit  vielfach  erweiterten  und  ausgebauten  Methodik 
auf  die  Lehrbücher  der  Psychiatrie  und  der  psychopathologischen  Diagnostik 
verwiesen  werden.  Doch  wäre  eine  Untersuchung  des  Nervensystems  mangel- 
haft und  unvollständig,  die  eine  Berücksichtigung  des  Seelen  zus  tan  des  außer 
acht  ließe,  der  fast  niemals  ganz  intakt  bleibt,  wenn  eine  Erkrankung  des 
Nervensystems  oder  ein  internes  Leiden  den  Sitz  der  Seele,  das  Gehirn,  in 
Mitleidenschaft  zieht  und  der  bei  vielen  Nervenleiden  ganz  charakteristische 
Veränderungen  aufweist.  Auch  kommen  leichtere  rein  psychische  Erkran- 
kungen, die  nicht  oder  kaum  merklich  im  sozialen  Leben,  in  der  mensch- 
lichen Gemeinschaft  störend  sich  geltend  machen,  nicht  zum  Irrenarzt, 
sondern  zum  ärztlichen  Praktiker  oder  zur  neurologischen  Untersuchung,  die 
dem  Kranken  erst  den  Weg  zur  psychiatrischen  Beobachtung  und  Behand- 
lung weisen  muß. 

Es  wurde  schon  bei  der  Vorgeschichte  hervorgehoben,  daß  sich  bei 
der  Erhebung  der  Anamnese  die  beste  Gelegenheit  gibt,  aus  dem  ganzen 
Verhalten  des  Kranken  seinen  Seelenzustand  zu  beurteilen,  besonders  aus 
seiner  Art,  zu  antworten  und  dem  Gang  der  Unterhaltung  zu  folgen.  Wird 
diese  Untersuch ungsnu*thode  so  gehandhabt,  daß  der  Kranke  in  der  rückhalt- 
losen Schilderung  seiner  Erlebnisse,  Empfindungen    und  Gemütsbewegungen 
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nicht  durch  den  für  viele  Kranke  peinlichen  Verdacht  behindert  wird,  daß 
man  an  seiner  geistigen  Gesundheit  oder  an  der  Zuverlässigkeit  der  Angaben 
zweifelt,  so  kann  es  gelingen,  die  Selbstbeobachtung  des  Kranken  für 
die  Beurteilung  seines  seelischen  Verhaltens  heranzuziehen.  Diese  gibt  um 
so  klarere  und  einwandfreiere  Bilder,  je  weniger  der  Kranke  an  Stelle  einer 
naiven  Berichterstattung  über  sein  Innenleben  eingelernte  und  halb  verstandene 
Krankheitsbegriffe  und  Phrasen  setzt,  wie  man  sie  so  oft  von  Leuten  zu 
hören  bekommt,  die  an  einem  „zerrütteten  Nervensystem**,  „zerebraler  Neur- 
asthenie", „Spinalirritation"  u.  dgL  mehr  zu  leiden  glauben,  hinter  welchen 
Begriffen  sich  schwere  psychische  Anomalien,  aber  auch  hannlose  durch 
organische  Leiden  bedingte  Schwächezustande  verbergen   können. 

Im  übrigen  ist  man  darauf  angewiesen,  den  Seelenzustand  aus  den 
bewußten  und  unbewußten  Entäußerungen  der  Kranken  zu  beurteilen,  die 
größtenteils  auf  dem  Gebiet  der  Bewegungserscheinungen  mit  Einschluß 
der  Sprache  und  des  Seh  reib  Vermögens  liegen,  zum  Teil  aber  auch  in  vaso- 
motorischen und  sekretorischen  (Schweißdrüsen-)  Funktionen  sich  dartun. 
Auch  die  Spuren  des  alltäglichen  Verhaltens,  die  sich  in  der  äußeren  Auf- 
machung des  Kranken  zeigen  (ün Sauberkeit,  Vernachlässigung  oder  im 
Gegensatz  hierzu  übertriebene  affektierte  oder  läppische  Berücksichtigung 
der  Kleidung,  der  Haartracht,  Schmucksucht),  sind  unter  Einrechnung  der 
sozialen  Stellung  des  Kranken  und  der  in  dieser  Hinsicht  in  normaler 
Breite  vorkommenden  Differenzen  zu  beachten. 

Hinsichtlich  der  Sprechweise  des  Kranken  kommt  es  nicht  nur  darauf  an, 
das  Sprachvermögen  und  Sprachverständnis,  bei  Gebildeten  eventuell  auch  in  den 
früher  erlernten  fremden  Sprachen  festzustellen  (näheres  darüber  siehe  im  Kapitel 
über  Aphasie  pag.  696),  sondern  auch  bei  ungehmdertem  s])rachlichen  Ausdruck  die 
Schnelligkeit  der  unter  Umständen  ideenflüchtigen  Berichterstattung  bzw.  die  ge- 
hemmte, verlangsamte  durch  träumerisches  Vorsichhinstarren  unterbrochene  Rede- 
weise zu  beachten.  Erstere  entspricht  mehr  einer  erregten,  hypomanischen 
Gemütsstimmung,  die  schon  äußerlich  an  der  geröteten  Gosichtsfarhe,  dem  Vorquellen 
der  glänzenden  Augäpfel  sich  kenntlich  machen  kann,  letztere  kommt  mehr  bei 
depressiver  ängstlicher  Verstimmung,  blasser  fahler  Hautfarbe,  tiefliegenden 
Augen,  mattem  Blick  zur  Beobachtung.  Auch  das  gesamte  motorische  Verhalten 
unterscheidet  sich  je  nach  dem  psychischen  Verhalten  und  der  Gemütsstimmung. 
Erregte  Kranke  bleiben  nicht  ruhig  sitzen,  agitieren  lebhaft  mit  den  Händen, 
springen  vielfach  hei  der  Unterhaltung,  zuweilen  zornmütig,  zuweilen  auffällig  heiter 
angeregt  auf;  niedergeschlagene,  melancholisch  verstimmte  Kranke  verharren  scheu 
gehuckt,  in  sich  zusammengesunken  und  machen  nur  wenige  müde  imd  schwerfällige 
Bemühungen  mit  eiserner  Ruhe  im  Gesicht.  Die  liyperkinetische  Erregung 
kann  sich  bis  zu  den  wildesten,  tohsuchtähnlichen  Bewegungsparoxysmen  steigern, 
die  aki netisch 0  Hemmung  kann  bis  zum  völligen  Verlust  der  freien  Bewegungs- 
fähigkeit  zuweilen  mit  abnormer  krampfähnlicher  Muskel  Spannung  fähren. 

Zu  unterscheiden  ist  zwischen  den  spontanen  Entäußerungen  der 
Kranken  und  den  auf  äußere  Reize,  auf  Ansprechen,  Berühren,  thermische 
und  chemische  Reize  o<ler  auch  auf  die  Einflüsse  der  Umgebung  erfolgenden 
Reaktionen. 

In  letzterer  Hinsicht  ist  es  zunächst  von  Bedeutung,  darauf  zu  sehen, 
ob  und  inwieweit  der  Kranke  zeitlich  und  räumlich  orientiert  ist,  ob  er 
in  der  Lage  ist,  Dinge  und  Personen  in  seiner  Umgebung  zu  erkennen  und 
richtig  zu  deuten,  Veränderungen  aufzufassen.  Dabei  ist  wohl  darauf  zu 
achten,  ob  die  Störung  des  Orientierungsvermögens  auf  einer  Herabsetzung 
der  allgemeinen  psychischen  Leistungsfähigkeit,  der  Auffassung,  des  Er- 
innerungsschatzes, der  Intensität  oder  Schnelligkeit  der  psychischen  Reak- 
tionen beruht,  oder  ob  sie  sich  nicht  vielmehr  durch  einen  umschriebenen 
Defekt  der  optischen,  akustischen  oder  sensiblen  Wahrnehmungen  bzw.  der 
sprachlichen     oder    mimischen    Ausdrucksbewegungen    erklären    läßt.      Die 
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Störung  kann  bedingt  sein  durch  eine  Herabsetzung  der  psychischen 
Keaktionen  bis  zum  völligen  Erlöschen  oder  auch  durch  eine  abnorme  Steige- 
rung und  Beschleunigung  derselben,  sowie  durch  qualitative  Veränderungen, 
Verfälschung  und  Entstellung  der  Wahrnehmungen  durch  intrapsychische 
Vorgänge,  die  dann  auch  in  besonders  auffälligen  Handlungen  und  Aus- 
drucksbewegungen ihren  Ausdruck  finden.  Selten  gehen  die  qualitativen 
Veränderungen  ganz  ohne  quantitative  Störungen  einher.  Häufig  folgen 
die  depressiven  Störungen  einer  mehr  oder  weniger  langen  Phase  irritativer 
Steigerung. 

Bewußtseinsstörungen. 

Die  Aufhebung  aller  seelischen  Vorgänge  beim  Fortbestehen  der  rein 
vegetativen  automatischen  und  der  niederen  reflektorischen  nervösen  Funk- 
tionen bezeichnet  man  als  Bewußtlosigkeit,  weitgehende  Einschränkung 
<les  Wahrnehmungsvermögens  als  Bewußtseinsstörung.  Inwieweit  dabei  die 
psychischen  Vorgänge  aufgehoben  und  eingeengt  sind,  läßt  sich  nicht  direkt 
untersuchen,  sondern  nur  unvollständig  aus  den  psychomotorischen  Reaktions- 
erscheinungen, manchmal  auch  aus  den  vom  Kranken  nach  dem  Erwachen 
aus  solchen  Zuständen  aus  der  Erinnerung  mitgeteilten  Ergebnissen  der 
Selbstbeobachtung  erschließen. 

Im  natürlichen  Schlaf  ist  das  Seelenleben  nicht  erloschen,  sondern  nur  je 
nach  der  Schlaftiefe  mehr  oder  weniger  zurückgedrängt.  Das  Traumleben  zeigt  uns, 
daß  dabei  mehr  die  Fähigkeit  zur  motorischen  Entäußerung  als  die  Aufnahmsfähig- 
keit herabgesetzt  ist,  da  auch  äußere  und  innere  Reize  wahrgenommen  und  in  die 
Traumbilder  mit  verflochten  werden,  freilich  oft  in  ungeordneter  qualitativ  und  quanti- 
tativ veränderter  Weise,  in  einer  regellosen  Vermengung  mit  alten  und  neuen  Er- 
innerungsbildern, wie  sie  die  kritische  Leitung  des  klaren  freien  Bewußtseins  und 
die  wache  Kontrolle  der  sensiblen  und  sensorischen  Wahrnehmungen  nicht  zuläßt. 
Für  die  neurologische  Prüfung  ist  die  Berücksichtigung  des  Traumlebens  nicht 
gleichgültig,  da  hier  oft  für  das  Verständnis  nervöser  und  psychischer  Anomalien 
wichtige  Einflüsse,  Vorstellungen  und  Gefühle  sich  bemerkbar  machen,  die  im  wachen 
Zustande  von  der  klaren  Erkenntnis  des  Individuums  zurückgedrängt  sind,  aber 
gleichwohl  nachwirken.  Überhaupt  darf  man  nie  vergessen,  daß  der  Kranke,  auch 
wenn  er  sich  noch  so  scharf  beobachtet  und  noch  so  vertrauensvoll  sein  Innenleben 
zu  entrollen  glaubt,  doch  durchaus  nicht  immer  selbst  alle  die  Einflüsse  darlegen 
kann,  die  wie  erotische  Beziehungen,  häusliche  Mißverständnisse,  unglückliche 
Lebensschicksale  sein  Seelenleben  beemflussen,  die  oft  als  mächtige  Faktoren  im 
-sog.  Unterbewußtsein  eine  bedenkliche  Wirksamkeit  entfalten,  vor  dem  prüfend  nach 
innen  gerichteten  Blick  des  Verstandes  aber  um  so  mehr  verborgen  bleiben,  je 
inniger  sie  mit  peinlichen  und  unangenehmen  Gefühlen  verknüpft  sind  (gefühls- 
betonte Komplexe).  Der  Nachweis  derartiger  dem  Kranken  selbst  nie  ganz  klar 
gewordener  intrapsychischer  Momente  kann  bei  Ermittelung  des  Traumlebens,  sorg- 
fältiger Beobachtung  unbewußter  Ausdrucksbewegungen,  auch  bei  der  Prüfung  des 
Assoziationsvermögens  (s.  u.)  gelingen,  ist  aber  zu  diagnostischen  Zwecken  nicht 
immer  erforderlich,  da  schon  die  Art  und  Intensität  der  Ein-  und  Nachwirkung 
psychischer  Erlebnisse  irgendwelcher  Art  und  die  Erscheinungsform  der  unter  ihrem, 
wenn  auch  unbewußten  Einfluß  auftretenden  krankhaften  Gemütsbewegungen,  mo- 
torischen Entladungen  und  Wahmehmungs Veränderungen  mit  hinreichender  Klarheit 
die  angeborene  oder  erworbene  psychopathische  Verfassung  dartut. 

Unter  Umständen  gibt  das  im  natürlichen  Schlaf  des  Gesunden  fortglimmende 
Seelenleben  oder  Traumleben  auch  Anlaß  zu  motorischen  Äußerungen,  zu 
lautem  Sprechen  und  zu  spontanen  oder  reaktiven  Bewegungen  oder  Handlungen, 
die  dem  Erwachen  vorangehen  oder  auch  die  Fortdauer  des  Schlafes  nicht  unter- 
brechen. Eine  Einengung  des  Bewußtseins  wird  häufig  in  der  Zwischenlage  zwischen 
Schlaf  und  wachem  Zustand  beobachtet,  in  der  Schlaftrunkenheit.  Auffällige  Steige- 
rungen der  äußerlich  bemerkbaren  Traumvorgänge,  das  Nachtwandeln  (Somnam- 
bulismus) und  das  nächtliche  Aufschrecken  (pavor  nocturnus)  zeigen  schon  eine 
krankhafte  Erregbarkeit  der  Psyche  an.  Desgleichen  die  höheren  Grade  von  Be- 
wußtseinseinschränkung,  Verwirrung  und  Verfälschung  der  Wahrnehmung  und  daraus 
iier>-orgehende,   der  Eigenart   des  Kranken   und  seiner  momentanen  Situation  ganz 
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femliegende  Handlungsreihen,  wie  sie  als  hypnotische  Zustände  suggestiv  hervor- 
gerufen werden  können. 

Die  Suggestihilität,  d.  h.  die  Beeinflußharkeit  der  psychischen  Vorgänge 
durch  äußere  Einwirkungen,  insbesondere  durch  die  bewußt  oder  unbewußt  von  den 
umgebenden  Personen  erfolgenden  Eingebungen  durch  Worte,  Gebftrden,  Berüh- 
rungen usw.  zeichnet  auch  die  oft  spontan  oder  unter  dem  übermächtigen  Einfluß 
eines  äußeren  Ereignisses  auftretenden  Schlaf-  und  Dämmerzustände  der 
Hysterischen  aus,  in  denen  Ausdrucksbowegungen  und  -haltungen  zuweilen  in 
exzessiv  gesteigertem  Malie  eine  wichtige  Rolle  spielen.  Es  sind  dies  die  einzigen 
schwerer  erscheinenden  Anfälle  von  Bewußtseinsstörungen,  in  denen  das  Seelenlel>en 
der  Kranken  sowohl  zur  Aufnahme  äußerer  Reize  und  Einflüsse  wie  zu  einer 
Äußerung  der  inneren  Vorgänge  fast  wie  beim  Gesunden  bereit  gefunden  werden 
kann,  wenn  es  auch  nicht  immer  gelingen  will,  den  Kontakt  mit  dem  Kranken  zu 
finden  (wozu  es  freilich  besonderer  Eigenschaften  bei  dem  Untersucher  nicht  be- 
darf), und  wenn  auch  das  Verhältnis  von  Reiz  und  Wirkung  ein  quantitativ  und 
qualitativ  vielfach  gestörtes  zu  sein  pflegt  Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  den 
Bewußtseinsstörungen  und  Dämmerzuständen  der  Epileptiker.  Hier  kOnnen 
wir  zwar  nicht  selten  zeitlich  langhin  sich  erstreckende  und  anscheinend  ganz  kom- 
plizierte Willensakte  erfordernde  Handlungen  (woit<»  (iänge,  ja  Reisen,  Gewaltakte 
und  Bluttaten)  beobacliten,  aber  das  Seelenleben  dtT  Kranken  ist  von  der  äußeren 
psychischen  Beeinflussung  und  vom  eigenen  Erfahrungsschatze  ringsum  gleichsam 
abgeschlossen  während  der  Dauer  des  Anfalls,  aus  dem  die  Kranken  ohne  eine 
Ahnung  von  der  vorausgegangenen  Periode  reinen  Trieblcbens  erwachen. 

Unter  den  akut  einsetzenden  schweren  Bewußts(»in!sstörungen  mit  Auf- 
hebung der  jjpontanen  "Willensäußerungen  unterscheiden  wir  je  nach  dem 
Grade  der  durch  äußere  Einflüsse  naehweisbaren  psychischen  und  nervösen 
Erregbarkeit   verschiedene  Stufen. 

Deren  tiefste  ist  das  Koma  (ro  xo)j[in  von  xüi/iida),  schläfere  ein  *)),  in 
dem  nur  noch  die  automatischen  ZentnMi  funktionieren,  die  Atmung  rhyth- 
misch oder  auch  periodisch  (C'heyne-Stokes),  oft  vertieft,  weitergeht,  ebenso 
die  oft  beschleunigte  unregelmäßige  und  schwache  Herztätigkeit  Der  Kranke 
liegt  reaktionslos  mit  schlaffen  Gliedern  da,  auch  die  Gesichtsmuskeln  sind 
oft  so  schlaff,  daß  Wangen  und  Nasenflügel  passiv  jeweils  dem  In-  und 
Exspiration sstrom  der  Atmungsluft  folgen  (Tabak blasen).  Lid-,  Pupillen-, 
Haut-  und  Sehnenreflexe  fehlen,  die  Pupillen  sind  eng  oder  im  ganz  tiefen 
Koma  erweitert.  Urin  und  Stuhl  gehen  ins  Bett,  Nahrung  wird  nicht  ver- 
schluckt.   Auch  starke  Hautreize  rufen  keine  Bewegungserscheinungen  hervor. 

Hinsichtlich  der  Reflexe  sind  auch  bei  völligem  Verlust  der  psychischen 
Erregbai'keit  verschiedene  Stadien  zu  beobachten.  Flucht-  und  Abwehrbewegungen 
und  die  normalen  Haut-  und  Schnenreflexe  fehlen  wohl  fast  immer,  dagegen  sind 
mitunter  pathologische  Hautreflexe  (nach  Habinski  usw.  s.  ])ag.  607)  auslösbar^ 
auch  pathologisclK'  Muskelspannungen  sind  noch  nachzuweisen  und  gestatten  mit 
einiger  Wahrscheinlichkeit  auch  im  Kom.a,  den  Sitz  einer  zentrahMi  nervösen  Stönmg 
zu  bestimmen.  Doch  kann  man  Differenzen  zwischen  rechter  und  linker  Körper- 
halfte  bei  komatösem  bzw.  agonalem  Darniederliegen  der  nervösen  Funktionen  auch 
finden,  ohne  daß  lokalisierte  (iehirnlftsionen  vorliegen  und  muß  in  der  Deutung 
einer  so  tiefen  Bewußtlosigkeit,  zumal  wenn  eine  genauere  Vorgeschichte  fehlt,  sehr 
vorsichtig  sein.  Auch  bei  sonst  völligem  Verlust  der  reflektorischen  Erregbarkeit 
bleiben  die  von  den  Li])pen  und  der  ^lundhöhlenschleimhaut  her  auslösbaren  Saug- 
und  Kaureflexe  (Freßreflexe  Oppenheims)  gelegentlich  auffallend  lange  erhalten 
und  es  ist  bei  Berührung  in  der  Mundhöhle  wegen  des  möglicherweise  unvermutet 
eintretenden  reflektoriscli  bedingten  aber  kräftigen  Kieferschhisses  Vorsicht  nötig. 
Bei  länger  dauerndem  Koma  verursacht  der  in  den  oberen  Luftwegen  sich  an- 
sammelnde Schleim  das  Tracheairasseln  übler  Vorbedeutung. 

Das  Koma  wird  am  häufigsten  in  der  Agone,  als  Endstadium  der  verschieden- 
artigsten Krankheiten  beobachtet.  Ferner  sehen  wir  eine  so  schwere  Bewußtseins- 
störung bei  vielen  Vergiftungen,    mögen   sie   von  außen  in   den  Körper  einge- 


1)  Die  etymologischen  Angaben  sind  0.  Roths  klinischer  Terminologie  ent- 
nommen. 
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drungen  sein  (Alkohol,  Äther,  Chloroform,  Bromoform,  Morphium  und  andere 
Narkotica;  Sublimat,  Phenol,  Lysol,  KohlendunBt,  die  Folge  eines  Überwuchems 
von  Infektionserregern  oder  einer  Zersetzung  von  Nährmitteln  (septische  Erkrankungen, 
Cholera  nostras,  Fleisch-,  Fisch-  und  Wurstvergiftung  [Botulismus])  sein  oder  als 
Selbstvergiftung  infolge  von  Sekretionsanomalien  (urämisches,  cholämisches  Koma) 
und  Stoff  Wechselstörungen  (diabetisches  Koma,  kenntlich  an  der  großen  tiefen 
Atmung  und  am  auffallenden  Azetongeruch  der  Respirationsluft)  auftreten.  Auch 
hochgradige  Inanition,  Erfrieren  und  Wärmestauung  (Hitzschlag)  kann  zum 
Koma  führen.  Im  epileptischen  Anfall  wird  häufig  nach  der  motorischen 
Entladung  ein  komatöses  Erschöpfungsstadium  beobachtet.  Von  den  Gehimkrank- 
heiten  sind  es  namentlich  die  mit  einem  Schlage  auftretenden  herdförmigen 
Gehirnkrankheiten  (Blutungen,  Erweichungen  in  Großhirn,  Hirnganglien  und 
Hirnstamm),  die  oft  mitten  aus  scheinbar  voller  Gesundheit  mit  einem  apoplek- 
tischen  (von  djtojtXi^ooco  schlage  nieder)  Insult  tödliches  oder  vorübergehendes 
Koma  auslösen.  Ähnliche  apoplektiforme  vorübergehende  Anfälle  treten  aber  auch 
ohne  erhebliche  herdförmige  Zerstörungen  im  Gehirn  bei  progressiver  Paralyse 
und  bei  multipler  Sklerose  des  Gehirns  auf.  Femer  kommt  es  im  Verlauf 
diffuser  entzündlicher  Gehirnerkrankungen,  Ivesonders  im  Kindesalter 
(Enzephalitis)  oder  bei  einer  Schädigung  des  Gehirns  durch  Erkrankungen  seiner 
Häute  (Pacliymeningitis  haemorrhagica,  Leptomeningitis)  durch  Tumoren,  Ab- 
szesse und  Parasiten  und  endlich  sehr  häufig  bei  traumatischen  Schädigungen 
(Commotio  et  compressio  cerebri)  zu  komatösen  und  ähnlichen  weniger  schweren 
Bewußtseinsstörungen.  Von  den  Schädelverletzungen  sind  namentlich  jene  von  großer 
praktischer  Bedeutung,  die  durch  Arterienzerreißung  (Arteria  meningea  media)  zur 
Bildung  eines  epi-  und  subduralen  großen  Blutergusses  Anlaß  geben,  wobei 
nicht  selten  zwischen  dem  Trauma  und  dem  Eintritt  des  die  schwere  Gehimschädi- 
gung  anzeigenden  Koma  eine  längere  Pause  scheinbaren  Wohlbefnidens  eingeschaltet 
sein  kann. 

Meist  harmloserer  Art  ist  die  plützlich  infolge  akuter  Gehimanämie  ein- 
tretende Bewußtlosigkeit  mit  Verschwinden  des  Kadialpulses,  die  Ohnmacht  oder 
Synkope  (von  awxo.-tuo  schlage  zusammen),  sofern  es  sich  dabei  nicht  um  das 
Anzeichen  einer  schweren  inneren  oder  äußeren  Verblutung  handelt  (Magenblutungen, 
Uterusblutungen).  Sie  tritt  fast  bei  jeder  akuten  lokalisierten,  arteriellen  Blutüber- 
füllung besonders  der  Baucheingeweide  ein  und  kann  ebensosehr  durch  Gemüts- 
bewegungen, heftige  Traumen  besonders  des  Abdomens  wie  durch  akute  peritoneale 
Reizungen  (Perforation  eines  Magen-  oder  Darmgeschwürs,  Ileus,  Koliken)  ausgelöst 
werden.  Gehäuft  auftretende  Ohnmachtsanfälle  müssen  den  Verdacht  auf  Epilepsie 
erwecken. 

Sie  werden  meist  durch  ein  Schwindelgefühl  und  rasch  fortschreitenden 
Verlust  der  optischen  Wahrnehmung  (Schwarz werden  vor  den  Augen)   eingeleitet. 

Eine  vorwiegend  bei  rein  psychischen  Leiden,  besonders  in  schweren 
Depressionszuständen  vorkommende  Bewußtseinsstörung  ist  der  Stupor  (von 
stupere  —  betäubt  sein,  bzw.  oxvffcoy  mache  fest),  bei  dem  die  Kranken 
ohne  jede  Spontanhewegung  oft  mit  eigentümlich  versteifter  Muskulatur  auch 
ziemlich  reaktionslos  verharren,  auf  Anreden  und  selbst  Hautreize  höchstens 
mit  einem  Augenaufschlag  antworten,  in  keiner  Weise  orientiert  erscheinen. 
Dagegen  sind  hier  die  Haut-  und  Sehnenreflexe  erhalten,  auch  der  Schling- 
akt ist  möglich,  wenn  man  die  Kranken  füttert.  Gelegentlich  werden  auch 
einige  schwerfällige  Bewegungen  mit  den  Extremitäten  ausgeführt. 

Im  Sopor  (der  tiefste  Schlaf)  kann  der  Kranke,  der  unbeeinflußt 
gleichsam  schlafend  daliegt,  noch  mit  stärkeren  Reizen  erweckt  werden,  so 
daß  er  eine  oberflächliche  Orientierung  gewinnt,  auch  Bewegungen  macht 
und  selbst  kurze  verschlafene  Antworten  auf  Befragen  erteilt.  Es  bedarf 
aber  schon  eines  re(;ht  energischen  Aufrütteins,  um  ihn  aus  seinem 
Schlummerzustand  aufzureißen,  in  den  er,  wenn  man  ihn  in  Ruhe  läßt, 
sofort  wieder  versinkt.  Die  Reflexe  sind  erhalten.  Spontan bewegungen 
konmien  vor,  haben  aber  krankhaften  Charakter,  wie  zupfende  Bewegungen 
an  der  Bettdecke  (Flocken lesen),  zweckloses  Erfassen  vorgehaltener  Gegen- 
stände, Greiften  nach  den  Genitalien,  murmelnde  Lippen  bewegungen,  wie  sie 
als    mussitierende    Delirien    schon    eine    Übergangsstufe    zu    den    moto- 
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rischen  Erregini gszustän den  darstellen.  Diese  soporösen  Zustande  kommen 
besonders  bei  Beeinträchtigung  der  Großhirntätigkeit  durch  akut  infektiöse 
Prozesse,  aber  auch  als  Vorstufen   des  Koma  vor. 

Sehr  wichtig  ist  es,  die  leichtesten  Grade  von  Störung  des  Sen- 
soriums  nicht  zu  verkennen,  die  wir  als  Benommenheit  und  Somnolenz 
(Schläfrigkeit)  bezeichnen.  Diese  Zustände  sind  es,  die  so  oft  die  Aufnahme 
der  Ananniese  bei  Nervenkranken  und  internen  Leiden  außerordentlich  er- 
schweren, weil  es  nicht  gelingen  will,  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  zu 
konzentrieren,  ihn  zu  einem  lebhaften  folgerichtigen  Bericht  aufzumuntern. 
Immer  wieder  verfällt  er  in  ein  dumpfes  Vorsichhinbrüten,  es  scheint  ihm 
alles  gleichgültig  zu  sein.  Nur  zu  leicht  ist  man  versucht,  einen  solchen 
Zustand,  wenn  man  die  Antezedentien  des  Kranken  nicht  genau  kennt,  mit 
einer  in  normaler  Breite  vorkommenden  Schwerfälligkeit,  Denkhemmung  oder 
Dummheit  zu  erklären.  Dabei  i-eagiert  der  Kranke  auf  äußere  Einflüsse, 
ist  sogar  oft  auffallend  leicht  zu  bewegen,  ohne  Widerstand  und  mit  ersicht- 
licher Anstrengung  alles  zu  tun,  was  man  von  ihm  verlangt,  auch  mehr, 
als  er,  sich  selbst  überlassen,  leisten  zu  können  scheint.  Gerade  die 
mangelnde  Spontaneität  und  die  auffällige  Suggestibilität  solcher 
benommener  Kranken  kann  zu  folgenschweren  diagnostischen  Mißgriffen 
führen,  w^enn  man  das  als  psychopathische  Minderwertigkeit  ansieht,  was 
die  Folge  einer  organisch  bedingten  Herabsetzung  der  Großhirnfunktionen  ist^ 
wie  sie  namentlich  bei  beginnendem  Himdruck  (Hydrozephalus  bei  Tumoren, 
Meningitis  tuberculosa  usw.)  vorkommt. 

Erregniigszustände. 

Mit  Aufregungszuständen,  zornmütiger  Erregung  und  Gewalttätigkeit, 
arrogantem,  großsprecherischem  Wesen,  Geschwätzigkeit^  Ruhmredigkeit  und 
Vielgeschäftigkeit,  einer  meist  nur  scheinbaren  Steigerung  der  psychischen 
Leistungsfähigkeit  nach  der  Menge  und  der  Geschwindigkeit  der  Spontan- 
bandlungen und  der  psychischen  Reaktionen  hat  man  es  oft  zu  tun,  da 
Paralytiker,  manisch-depressive  Kranke,  Schwachsinnige  und  Epileptiker  auch 
in  ihren  Erregungszuständen  vom  Publikum  vielfach  nur  als  „nervöse** 
Kranke  betrachtet  werden.  Aber  auch  bei  Neurasthenikern,  bei  Alkoholisten 
und  bei  Arteriosklerotikern  macht  sich  oft  eine  auffällige  Reizbarkeit 
geltend.  Meist  gelingt  es  leicht,  diese  nachzuweisen.  Denn  auch  bei  vor- 
sichtigen Unfallskranken  und  Querulanten,  die  sich  zunächst  in  der  Rolle 
des  Biedermannes  gefallen,  bei  Hysterischen,  die  mit  Vorliebe  zuweilen  in 
erheuchelter  Ruhe  ihre  innere  Erregung  zu  bemeistern  suchen,  findet  sich 
bald  im  prüfend  geleiteten  Gespräch  ein  Punkt,  bei  dem  in  der  Erinnerung 
an  vermeintlich  erlittene  Unbill  mit  elementarer  Wucht  die  Erregung  durch- 
bricht. 

Ernster  noch  sind  die  Fälle  zu  betrachten,  bei  denen  gewisse  Eigen- 
tümlichkeiten des  psychischen  Verhaltens,  auch  Aufregungszustände  in  einer 
Entstellung  der  Wahrnehmungen  durch  Illusionen  oder  durch  gar  nicht 
äußeren  Sinneseindrücken  entsprechende  halluzinatorische  (von  alucinari  — 
träumen,  faseln ;  äXvo)  irre)  Trugbilder  hervorgerufen  werden.  Man  hüte 
sich  auch,  alles  was  erregte  und  abnorm  phantasiebogabte  Kranke  bzw. 
Psychopathen  von  Erlebnissen  berichten,  für  bare  Münze  zu  nehmen  (Pseudo- 
logia phantastica)  und  prüfe,  ob  nicht  hinter  den  Angaben  über  Benach- 
teiligung, Zurücksetzung,  Mißerfolge  usw.  ein  paranoisches  Wahn  System 
lauert  (Größen-,  Verfolgungs-,  Beziehungs-,  Kleinheitswahn  usw.)  Organisch 
bedingte    Störungen    von    seiten    der   Sinnesorgane  (Funkensehen,   Mouches 
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volantes,  Ohren  klingen)  darf  man  nicht  mit  psychogen  entstandenen  Ver- 
fälschungen der  Wahrnehmung  verwechseln,  die  oft  schon  aus  dem  ge- 
spannten Gesichtsausdruck,  dem  verlorenen  Blick,  der  lauernden,  horchenden 
Stellung  der  Kranken  zu  vermuten  sind. 

Solche  Sinnestäuschungen  spielen  auch  eine  große  Rolle  bei  den  sog. 
Delirien  (von  delirus  =  von  der  Furche  (lira)  abirrend,  verrückt),  Erregungs- 
zuständen mit  Bewußtseinsstörung  und  meist  aufgehobenem  Orientierungs- 
vermögen, bei  denen  der  gesteigerte  Bewegungsdrang  sich  von  ruhelosem 
Hin-  und  Herwerfen  im  Bett,  lautem  Schreien  bis  zu  furibunden  Tobsuchts- 
anfällen mit  rohen  Gewaltakten  steigern  kann.  Sie  kommen  bei  vielen 
fieberhaften  Infektionskrankheiten,  namentlich  Typhus  und  fibrinöser  Pneu- 
monie und  bei  den  akuten  infektiösen  Gehirnerkrankungen,  besonders  der 
eiterigen  Leptomeningitis  und  der  Meningokokkenmeningitis  vor  und  sind 
meist  auch  mit  einer  abnorm  gesteigerten  sensiblen  und  sensorischen  Erregbar- 
keit verbunden.  Auch  epileptische  Dämmerzustände  schlagen  oft  in  wütende 
Delirien  um.  Die  psychische  Eigenart  der  Kranken  verleiht  jeweils  auch 
diesen  meist  exogen  ausgelösten  deliranten  Erregungszuständen  ein  beson- 
deres Gepräge,  so  kommt  den  Delirien  der  chronischen  Alkoholisten  durch 
die  Häufigkeit  der  optischen  Halluzinationen  (kleine  Tiere,  Käfer,  Mäuse, 
Ameisen,  schwarze  Spukgestalten  usw.)  durch  den  charakteristischen  Tremor 
der  Hände,  den  Eifersuchtswahn  und  die  heitere  oder  weinerliche  Grund- 
stimmung ein  eigener  Typus  zu.  Meist  steht  die  leichte  Lenksamkeit  der 
Kranken  im  Delirium  infolge  der  Herabsetzung  der  psychischen  Wider- 
standsfähigkeit in  auffälligem  Gegensatz  zu  ihrem  gewalttätigen,  auflehnenden 
Verhalten. 


Intelligenz  nnd  Gemütsstimmung. 

Auffassungsfähigkeit,  Denkvermögen  und  Urteilskraft  vari- 
ieren schon  unter  normalen  Verhältnissen  in  weiten  Grenzen.  Hochgradig 
herabgesetzt  in  den  Zuständen  des  Schwachsinns,  des  Blödsinns,  der 
Imbezillität  (von  in  =  ohne,  bacillum  =  Stab,  imbecillis  =  schwach,  haltlos), 
der  Idiotie  (IdicoTsia  das  Wesen  eines  Idiaytrjg  Sonderlings  von  Tdiog  eigen) 
können  diese  psychischen  Funktionen  von  Geburt  an  fehlen  oder  durch  ein 
erworbenes  Gehirn  leiden  (Enzephalitis  mit  nachfolgender  Sklerose,  Hydro- 
zephalus  internus)  frühzeitig  verloren  gegangen  sein.  Im  späteren  Leben 
sind  es  namentlich  die  diffusen  Gehirnerkrankungen,  wie  progressive 
Paralyse,  zerebrospinale  Lues,  multiple  Sklerose  oder  Pseudosklerose,  arterio- 
sklerotische Gehirnerkrankung,  multiple  Erweichungsherde,  Pseudobulbär- 
paralyse, die  schwere  und  meist  irreparable  Intelligenzdefekte  hervorrufen. 
Bekannt  sind  auch  die  psychischen  Entwicklungshemmungen  bei  Defekt  oder 
Verlust  der  Schilddrüse  (Kretinismus,  thyreoprive  Kachexie,  Myxödem). 
Leichteren  Grades  und  vielfach  zunächst  nur  an  der  unmotivierten  Euphorie 
der  Kranken  kenntlich  sind  die  Intelligenzstörungen  bei  chronischen  kon- 
suniptiven  Krankheiten  (Phthise,  Karzinomkachexie  usw.). 

Manche  Formen  namentlich  des  angeborenen  Schwachsinns  machen 
sich  nicht  so  sehr  durch  auffällige  intellektuelle  Störungen  als  durch 
ethische  Defekte,  durch  ein  zügelloses  Obwalten  des  Trieblebens  geltend. 
Sorgfältige  Beobachtung  wird  auch  bei  solchen  Kranken  meist  eine  Schwä- 
chung des  Urteilsvermögens  nachweisen  können.  Hierher  sind  auch  die  bei 
Psychopathen,  bei  seniler  Demenz,  bei  willensschwachen,  durch  exzessives 
I^ben  abgenützten  Individuen  mannigfach  vorkommenden  krankhaften 
Triebe  zu  rechnen,  Gefräßigkeit  —  Bulimie  (von  Xi/.iog  Hunger  und  ßovg 
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Ochse),  abnorme  Sexualbedürfnisse  (Sat}Tia3is,  Nymphomanie,  kontrare  Sexual- 
empfindung), Trunksucht  (Dipsomanie;  bei  periodischem  Auftreten,  sog. 
Quartalsäufer,  meist  auf  epileptischer  Basis),  Stehlsucht  (Kleptomanie) 
u.  dgl.  m.  — 

Zur  Beurteilung  der  intellektuellen  Fähigkeiten  eines  Kranken  genügt 
oft  die  Prüfung  seines  Verhaltens  im  Gespräch,  wobei  man  wohl  zu  unter- 
scheiden hat  zwischen  dem  Grade  der  erworbenen  Bildung  und  den  hier- 
von unabhängigen  geistigen  Fähigkeiten,  dem  sog.  „gesunden  Menschen- 
verstand". Will  man  tiefer  eindringen,  so  kann  man  dem  Kranken  leicht 
verständliche  Rätsel  aufgeben  oder  ihn  zur  Losung  von  seinem  Bildungs- 
grade angemessenen  Rechenaufgaben,  schriftlichen  Arbeiten,  zurWie<ler- 
gabe  einer  Erzählung  oder  eines  Lesestückes  nach  dem  Sinn  und  aus  dem 
Gedächtnis  veranlassen.  Um  einen  greifbaren  Anhalt  und  auch  ein  Doku- 
ment über  die  vorgenommene  Untersuchung  zu  gewinnen,  ist  es  wertvoll, 
im  Addieren  einstelliger  Zahlenreihen  oder  im  Auswendiglernen  mehrstelliger 
Zahlen  und  vorgeschriebener  Worte  die  Fähigkeit,  Ausdauer  und  Ge- 
schwindigkeit bei  diesen  psychischen  Leistungen  zu  prüfen.  Eine  ein- 
gehendere Untersuchung  der  Reaktionszeiten,  der  Cbung  und  Ermüdung 
bleibt  Aufgabe  der  psychophysi sehen  Untersuchungsniethoden.  Allzu  auf- 
fällige Ergebnisse  der  Intelligenzprüfung  wird  man  nur  mit  Vorsicht  ver- 
werten, wenn  man  an  die  Möglichkeit  hysterischen  oder  sinuüierten  „Vorhei- 
redens"  (Ganser)  denkt. 

Auch  die  Prüfung  des  Assoziations Vermögens  ist  unter  Umständen 
wichtig  und  verhältnismäßig  leicht  zu  bewerkstelligen.  Man  legt  dem 
Kranken  eine  größere  Rciihe  von  seinen  Verhältnissen  angepaßten  bunt 
durcheinander  gewürfelten  Reizworten  vor  (Hauptwörter,  Eigenschafts- 
wörter, Abstrakta  und  Konkreta)  und  fordert  ihn  auf,  zu  jedem  vorge- 
sprochenen Wort  unverzüglich  zu  äußern,  was  ihm  gerade  einfällt.  Aus 
der  Wertigkeit  der  Assoziationen  und  aus  <leren  zeitlichem  Ablauf,  der  ge- 
gebenenfalls mit  der  Sekundenuhr  zu  kontrollieren  ist,  kann  man  nicht  nur 
auf  die  intellektuellen  Fähigkeiten  des  Kranken  schließen,  sondern  unter 
Umständen  auch  über  manche  Gefühlskomponenten  in  seinem  Denken 
Aufschluß  gewinnen.  So  wird  der  Kninke  bei  Reizworten,  die  aus  irgend 
einem  Grunde  bei  ihm  ein  Unlustgefühl  wachruf(Mi,  erotische  Momente, 
Familienangelegenheiten,  unangenehme  Erlebnisse,  kurz  einen  gefühlsbetonten 
Vorstellungskomplex  anschlagen,  auffällig  lange  mit  der  Antwort  zögern 
und  auffällige,  dem  Unbefangenen  befremdend  vorkommende  Assoziationen 
produzieren  (j)sychologische  Tatbestandsdiagnostik  Jungs). 

Das  Gemütsleben,  die  Stimmungen  des  Kranken  müssen  bei  der 
neurologischen  Diagnostik  stets  berücksichtigt  werden.  Häufig  findet  sich 
in  dem,  was  Lu^t  und  Uidust  ins  menschliche  Leben  bringen,  der  Schlüssel 
zum  Verständnis  rätselhafter  nervöser  Störungen.  Vielfach  ist  (bis  Vor- 
stellungleben der  Kranken  durch  Affekte  und  ihr  Driingen  nach  Ent- 
äußerung in  hohem  Grade  beeinflußt.  Raseher  Wechsel  in  der  Stimmungs- 
lage, eine  gewisse  gemütliche  Labilität,  Reizbarkeit,  ein  Mißverhältnis 
zwischen  äuiWren  Vorgängen  und  der  gemütlichen  Reaktion  des  Kranken 
darauf  lassen  die  psychopathische  Veranlagung  oder  momentane  psychische 
Er.scliöpfung  erkennen.  Zwangshandlungen,  Zwangsvorstellungen 
beherrschen  oft  auf  Grund  latenter  Nachwirkung  lio(tiigradig  affekterregender 
Erlebnisse,  Befürchtungen  und  Erwartungen  das  Handeln  der  Kranken  und 
beeinträchtigen  ihre  Willensfreiheit  und  ihr  Wohlbefin<len.  So  sieht  man, 
daß  Hysterische  auf  eine  Freudenbotschaft  mit  einem  Weinkrampf,  auf  eine 
Todesnachricht  mit  einem  Heiterkeitsausbruch  reagieren,  Inanition  und  Über- 
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niüdung  kann  sich  in  exzessiver  Euphorie  oder  in  Depression  bis  zum  Sui- 
zidversuch äußern,  sexuelle  Perversitäten  führen  zur  Zwangshandlung  des 
Händewaschens.  zur  Zwangsvorstellung  der  Verunreinigung  oder  zu  hypo- 
chrondrischen  Körperenipfindungen,  besonders  im  Bereich  der  Geni- 
talorgane. Die  Beziehungen  zwischen  Vorstellungsleben,  Gedankengang, 
Wahrnehmung  und  Lust-  bzw.  ünlustgefühlen  sind  namentlich  bei  den 
endogenen  Psychoneurosen  unerschöpfliche.  Ihre  Verkennung  kann  eine 
bedenkliche  Irreleitung  der  neurologischen  Diagnostik  zur  Folge  haben. 

Auch  die  quantitativen  Veränderungen  in  der  Auslösbarkeit  der 
Affekte  der  Trauer,  der  Freude,  des  Zorns,  der  Angst  usw.  sind  zu  be- 
rücksichtigen. Sie  finden  sich  in  einer  apathischen  Herabsetzung  und  einer 
emotiven  Steigerung  nicht  nur  bei  Psychosen,  sondern  auch  bei  organischen 
Gehirnerkrankungen  un<l  bei  inneren  Leiden,  namentlich  so  weit  sie  zu 
einer  Beteiligung  des  Gefäßsystems  führen.  Die  auf  einer  rein  reflek- 
torischen Erregbarkeitssteigerung  subkortikaler  Zentren  beruhenden  Erschei- 
nungen des  sog.  Zwangslachens  und  Z wangs weinen s  bei  spastischer 
Spinalparalyse,  bulbärer  amyotrophischer  Lateralsklerose,  Pseudobulbärparalyse 
multipler  Sklerose  usw.  (siehe  im  speziellen  Teil  pag.  729)  sind  davon  zu 
unterscheiden. 


Gedächtnis  und  Merkfähigkeit. 

Die  so  häufig  vorkommenden  Klagen  über  „Gedächtnisschwäche" 
erfordern  eine  eingehendere  Prüfung  des  Erinnerungsvermögens.  Die  Selbst- 
beobachtung der  Kranken  ist  in  dieser  Beziehung  oft  wenig  zuverlässig. 
Vielfach  handelt  es  sich  bei  der  vermeintlichen  Gedächtnisschwäche  (bei 
Neurasthenikern,  Unfallskranken!)  nur  um  eine  erschwerte  Findung  von 
Begriffen  unter  dem  Einfluß  einer  hemmenden  Vorstellung  oder  „ver- 
drängender" Gefühlskomponenten.  Wie  es  ja  auch  dem  Gesunden  oftmals 
vorkommt,  daß  ihm  ein  Wort,  ein  Niime  oder  eine  Zahl  „auf  der  Zunge 
liegt".  Von  der  Fähigkeit,  zeitlich  fernliegende  Dinge,  früher  er- 
worbene Kennlni^«se  im  Gedächtnis  zu  reproduzieren ,  ist  zu  trennen  die 
Fähigkeit,  frische  Eindrücke  zu  behalten,  die  Merkfähigkeit  (Wer- 
NiCKE).  Erstere  ermittelt  man  am  einfachsten  bei  der  Erhebung  der  Ana- 
mnese, indem  man  sich  die  Daten  aus  der  Kindheit,  Namen  der  Erzieher, 
frühere  Einkommensverhältnisse  u.  dgl.  mitteilen  läßt  und  zugleich  die 
Schulkenntnisse  unter  Berücksichtiguni^:  des  Bildungsgan^eis,  historisches  und 
geographisches  Wissen,  allgemein  bekannte  Zeitereignisse  prüft.  Defekte  in 
dieser  Richtung  werden  bei  allen  Verblödungsprozessen  gefunden,  auch 
soweit  sie  auf  chronisch  destruktive  Gehirnleiden  zurückzuführen  sind.  Die 
Merkfähigkeit  wird  festgestellt,  indem  man  dem  Kninken  einige  Zahlen 
oder  Worte  vorsagt,  auch  bestimmte  Gegenstände  zeigt  und  benennen  läßt 
und  nach  bestinnnter  Zeit  den  Kranken  auffordert,  die  Zahlen,  Worte  oder 
Benennungen  zu  wiederholen.  Bei  schwerer  Merkfähigkeit^störung  sind  die 
Kranken  nicht  in  der  Lage,  trotz  ungestört*Mi  Sprach  Vermögens,  eine  längere 
Zahl  oder  einen  längeren  Satz  nachzusprechen,  Namen  und  Titel  von  Per- 
sonen aus  der  Umgebung  zu  behalten.  Merkfähigkeitsstörungen  kommen 
bei  zahlreichen  diffusen  Krankheiten  des  Nervensystems  vor,  bei  trauma- 
tischen Störungen,  hei  progressiver  Paralyse,  bei  chronischem  Hirndruck,  bei 
seniler  Atrophie.  Sie  lassen  häufig  die  ersten  Spuren  einer  intelektuellen 
Schädigung  erkennen.  Als  besonders  charakteristi.sch  sind  sie  frühzeitig  bei 
der  KoRSAKOFFschen   polyneuritischen   Psychose  bekannt  geworden. 
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Die  Untersuchung  der  Bewegungsfähigkeit  (Motilität)» 

Die  Prüfung  der  motorischen  Funktionen  des  Nervensystems  fällt 
zusammen  mit  der  Prüfung  der  Funktion  der  Muskeln,  deren  Tätigkeit 
sich  vorwiegend  in  den  durch  ihre  Kontraktion  ermöglichten  Bewegungs- 
erscheinungen am  Körper  bemerkbar  macht.  Die  Funktionsstörungen 
der  motorischen  Abschnitte  des  Nervensystems  können  wir  nur  aus 
den  Veränderungen  in  der  Kontraktilität  der  Muskeln  erfahren.  Gleich- 
wohl sind  wir  in  der  Lage,  je  nach  der  Art  und  Intensität,  der  V^er- 
teilung  und  der  Ausbreitung  der  im  Muskelsystem  nachweisbaren  krank- 
haften Erscheinungen,  oft  mit  großer  Sicherheit  auf  Sitz  und  Inten- 
sität der  Erkrankung  im  Nervensystem  zu  schließen. 

Die  Kontraktilität  ist  eine  dem  Muskel,  dem  glatten  wie  dem  quergestreiften, 
innewolinende  Eigenschaft.  Wir  können  sie  am  herausgeschnittenen  und  jedes  ner- 
vösen Einflusses  beraubten  Muskel  durcli  mechanische,  thermische,  chemische  oder 
elektrische  Heizung  zur  Darstellung  bringen,  solange  das  Muskelgewebe  noch  nicht 
den  mit  der  Totenstarre  eintretenden  Verlust  seiner  Lebensfähigkeit  erlitten  hat. 
Diese  vom  nervösen  Einfluß  unabhängige  spezifische  Reizbarkeit  macht  sich  an  der 
Körpermuskulatur  gelegentlich  auch  im  lebenden  Körper,  bei  der  Abkühlung,  am 
gelähmten  Muskel  geltend.  Die  Kontraktionen  des  Muskels  als  Ganzen,  wie  sie  in 
verschiedenem  Grade  als  Spannungsveränderungen  und  Verkürzungen  für  die  Haltung' 
und  Bewegung  des  Körpers  und  seiner  Teile  sich  zeigen,  kommen  jedoch  nur  unter 
dem  Einfluß  zugepaßter  nervöser  bzw.  durch  das  motorische  Nen-ensystem  ver- 
mittelter Erregungen  zustande.  Wenigstens  gilt  dies  für  die  quergestreifte  Muskulatur 
des  Stammes  und  der  Extremitäten  usw.  bestimmt.  Die  Muskulatur  des  Herzens 
und  die  glatte  Muskulatur  scheint  in  dieser  Hinsicht  auch  beim  Menschen  noch  eine- 
größere,  noch  nicht  in  allen  Beziehungen  klar  gestellte  Selbständigkeit  zu  haben.  Ist 
ein  quergestreifter  Muskel,  Muskelteil  oder  Muskelkomplex  von  jeder  nen'ösen  Er- 
regung ausgeschlossen,  so  ist  er  für  den  Organismus  funktionell  völlig  ausgeschaltet. 

Bei  der  Untersuchung  von  Nervenkranken  interessiert  uns  vor  allem 
das  Verhalten  der  quergestreiften  Muskulatur  schon  aus  dem  Grunde^ 
weil  wir  über  deren  Verhalten  unter  physiologischen  und  pathologischen 
Verhältnissen  am  besten  orientiert  sind  und  weil  wir  auch  ihre  Beziehungen 
zu  einzelnen  Teilen  des  Nervensystems  verhältnismäßig  gut  kennen. 

Zentren  nnd  Bahnen :  Wir  wissen,  daJi  die  willkürlichen  Bewegungs- 
impulse von  der  (iroßhirnrinde  der  Zentralwindungen,  den  mo- 
torischen Zentren  erster  Ordnung,  ausgehen  und  daß  sie  von  da  beim 
Menschen  in  der  Pyramiden  bahn  durch  Stabkranz,  innere  Kapsel  und 
Hirnschenkelfuß,  Brückenbahn  und  ventralen  Abschnitt  der  Medulla  ob- 
longata  mit  einer  Kreuzung  in  dieser  zu  den  motorischen  Zentren 
zweiter  Ordnung  geleitet  werden,  die  für  die  Hirnnerven  in  ihren 
bulbären  Kernen,  für  die  spinalen  motorischen  Nervenwurzeln  in  den 
grauen  Vordersäulen  des  Rückenmarks  liegen,  welche  ihre  Zu- 
leitung aus  den  gekreuzten  Pyramidenseitenstrangbahnen  und  den  un- 
gekrcuzten  Pyramidenvorderstrangbahnen  empfangen.  Klinische  und 
experimentelle  Erfahrungen  machen  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  außer 
dem  Wege  über  die  Pyramidenbahnen  auch  noch  weitere  Faserzüge 
für  die  Leitung  der  von  der  Großhirnrinde  (eventuell  auch  des  Stirn- 
hirns) ausgehenden  motorischen  Impulse  zur  Verfügung  stehen,  die  mit 
einer  zentralen  Unterbrechung  im  roten  Kern  und  wohl  auch  im 
Thalamus  opticus,  unter  Umständen  auch  mit  Umwegen  über  das 
Kleinhirn  auf  eigenen  (tekto-spinalen  und  rubrospinalen)  gleichfalls 
gekreuzten  Bahnen  zu  den  bulbären  und  si)inalen  motorischen  Kernen 
führen.  Diese  Ersatzbahnen  treten  beim  gesunden  erwachsenen 
Menschen   hinter   der  Pyramidenbahn    an   Bedeutung   zurück   und    ge- 
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winnen  erst  größeren  Einfluß,  wenn  jene  nicht  mehr  leistungsfähig  ge- 
worden ist.  Sie  können  auch  nicht  das  gleiche  leisten,  was  das  Pyra- 
midenbahnsysteni  mit  der  Vermittlung  der  vornehmsten,  wohl  abgestuften 
und  erlernten  feineren  Bewegungen  zu  leisten  vermag.  Aber  sie  können 
immerhin  für  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit  einen  gewissen  Er- 
satz schaffen.  Die  Funktion  der  bulbären  und  spinalen  moto- 
rischen Zentren  dagegen  ist  unersetzlich.  Sie  stellen  die  letzte 
zentrale  motorische  Endstätte  dar  und  wenn  sie  vernichtet  sind,  so 
gibt  es  für  die  dem  vernichteten  Kernteil  zugehörigen  Muskeln  keine 
nervöse  Erregung  mehr.  Das  gleiche  ist  der  Fall,  wenn  die  Leitung 
von  diesen  letzten  Zentralstellen  zu  den  Muskeln  an  irgend  einer 
Stelle,  an  den  vorderen  Rückenmarkwurzeln  bzw.  den  Hirnnervenaus- 
tritten,  am  Plexus  oder  im  peripherischen  meist  gemischten  Nerven» 
bzw.  in  den  Endverzweigungen  und  den  Endplatten  der  motorischen 
Nervenfasern  im  Muskel  für  die  Funktion  unterbrochen  ist  Natürlich 
wird  die  spezifische  Tätigkeit  der  Muskeln  auch  erlöschen  müssen  oder 
schwer  verändert  sein,  wenn  das  Muskelgewebe  selbst  schwer  verändert 
ist  (Myositis).  Doch  erweist  sich  gerade  die  Funktionstüchtigkeit  der 
Muskulatur  selbst  bei  deutlichen  lokalen  pathologischen  Veränderungen 
(wachsartige  Degeneration  beim  Typhus  usw.)  oft  auffällig  ausdauernd. 
Toxische  sowie  infektiöse  Schädlichkeiten  führen  meist  eher  zu  einer 
Funktionsstörung  der  Nerven  und  der  nervösen  Zentralorgane  als  zu 
einer  direkten  Läsion  der  kontraktilen  Substanz.  Bei  schweren  Zirku- 
lationsstörungen werden  beide,  Muskeln  und  intramuskuläre  Nerven,  der 
anatomischen  Struktur  entsprechend,  in  gleicher  Weise  betroffen. 

Will  man  die  motorischen  Störungen  in  ihrer  mannigfachen  Ge- 
staltung richtig  verstehen,  so  muß  man  sich  vor  Augen  halten,  daß 
willkürliche  Bewegungsfähigkeit  und  aktive  Muskelkontrak- 
tion nicht  gleichbedeutend  sind.  Die  durch  einen  vom  bewußten 
Willen  gesetzten  Impuls  erzeugte  Verkürzung  einer  Muskelgruppe  und 
dadurch  hervorgerufene  Bewegungserscheinung  stellt  nur  eine  von  den 
vielen  Möglichkeiten  dar,  die  für  das  Zustandekommen  von  aktiver, 
durch  nervöse  Erregung  hervorgerufener  Muskelkontraktion  bestehen. 
Freilich  erfoidert  sie  für  ein  regelrechtes  Zustandekommen  die  Intakt- 
heit aller  untergeordneten  nervösen  Mechanismen.  Ist  irgendwo  in  den 
Zentren  und  Bahnen,  die  mit  den  motorischen  Kernen  in  Beziehung 
stehen  (subkortikale  Ganglien,  Kleinhirn,  bulbäre  und  spinale  Reflex- 
bahnen) eine  Störung  vorhanden,  so  wird  in  der  Ausführung  des  kor- 
tikalen Impulses  sich  auch  eine  qualitative  oder  quantitative  Störung 
bemerkbar  machen.  Besteht  gar  im  motorischen  Kern  selbst  oder 
zwischen  ihm  und  den  Muskeln  eine  Störung,  so  kann  der  kortikale 
Impuls  gar  nicht  zur  Ausführung  kommen,  oder  eben  nur  so  weit  als 
es  die  Funktionstüchtigkeit  des  peripherischen  motorischen  Abschnittes 
des  Nervensystems  noch  zuläßt  Motorische  nervöse  Erregung 
ergibt  sich  aber  nicht  nur  aus  den  kortikalen,  vom  Bewußtsein  aus- 
gehenden Impulsen,  sondern  auch  aus  äußeren  Reizen,  die  von  den 
oberflächlichen  und  tiefen  sensiblen  Apparaten  aufgenommen  und 
durch  Vermittlung  der  subkortikalen  und  si)inalen  Zentralapparate  re- 
flektorisch den  motorischen  Kernen  und  damit  den  Nerven  und  Muskeln 
zugeleitet  werden.  Die  in  dieser  Weise  reflektorisch  hervorgerufenen 
Bewegungseffekte,  Si)annungen  und  Verkürzungen  der  Muskeln  sind 
gar  nicht  gering.  Phylogenetische  und  ontogenetische  Bahnung  bringt 
es  mit  sicli,  daß  einfache  Haut-  und  Schleimhautreize,  Einwirkung  von 
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Druck,  Lage  und  Sehwergewiclit  koiii|ilizierte  Bcwegutigsersolieiniingen 
hervorrufen,  die  nicht  durch  die  Oroßhirntritigkeit  erzeugt  werden,  von 
dieser  aber  jederzeit  lieeJritlußt  werden  kfinncn.  Wenn  auch  beim 
Menschen  die  Selbständigkeit  tieferer,  bcsondors  s|)inaler  und  bulbärer 
Zentren  eine  geringere  ist  als  bei  anderen  Wirbeltieren,  so  zeigen 
doch  die  klinischen  Krfahrungen  an  Aiienze|)haien  und  anderen  Kranken, 
daß  nicht  nur  die  reflektorischen  Akte  des  Schluckens.  Kauens,  der 
ßiuiclii)rüsse  usw.  unabhängig  von  der  kortikalen  Innervation  vor  sich 
gehen  können ,  sondern  auch  Itunipf-  und  Extreraitätenbeweguiigea. 
Noch  bekannter  ist  dies  für  die  automatischen  Itcwegungen  des  Zwerch- 
fells, mancher  Kelilkojifmuskeln  und  der  Brustmuskeln  bei  der  Atmung, 
bei  denen  wahrscheinlich  die  Einwirkung  der  lilnlgase  an  den  nervösen 
subkortikalen  Zentren  sell)st  die  motorische  Erregung  auslöst. 

Auch  die  villi  don  psyrlioinotoriHcben  (iroBliimrindenfel dein  auslohenden 
BewegutiKüi III pulse  sind  in  hohem  Mnite  wieder  von  der  i^uleitiiiig  nerviiser  Er- 
regungen seiteiiK  der  sensililen  und  sensoriKi'hen  kortikalen  ZcntnihiäKeti  iibliäugiß. 
Su  kann  die  Heweffuugtifäiligkeit  eingetichrAnkt  »ein ,  wenn  zwar  das  inotcirisi'lie 
Sysh^ni  vollständig  intakt,  alier  seine  »Ochsten  ussoziativi-ii  intmkortikalen  Veridn- 
dnngen  gestört  sind.  Haufigtr  wird  die  IleolMichtunit  jiematiit,  dnll  7«iir  die  «-ill- 
kUrlidie  Kewe)|;ungHffthigkeit  erholten  Moilil.  daß  iiber  das  iccordiiete  Handeln  ee- 
stilrt  iitt,  das  nicht  nnr  ein  ungeKtörtes  Erkennen  der  (lesen stände  und  der  l  ui- 
gcirang,  Kondern  auch  einen  gewiKi-en  Schatz  von  einüeflliten  und  zum  Teil  reelit 
komitli zierten  BeweguiiKS'  und  Zielvorstel hingen  voraussetzt,  deren  zweckniilßige 
Ausiflhrung  der  Kontrolle  durch  sensorisrbo  (upiische,  akiistisclie,  stereognostisclie) 
und  seuNihle  W.ihrnehmungeu  bedarf.  Diese  Störungen  des  Handelns  [Apraxie 
LlF.PMAXNX  Asymbolie,  Seelenlahiuung)  treten  ein.  wenn  die  psyi^liDinntui'ische  Zone 
duTcli  iMitbolußische  Veründerungen  von  ihren  VerhindunRcn  mit  dem  Srlililfen- 
la(i]>en  unit  dein  Hinterhauplskppen  iiligusperrt  i»t  und  namentlich  dann,  wenn  die 
linke  Oroltliirniiemisplijlre  durch  Vcrilndeningen  im  Kalken  verliindert  ist,  ihre 
Oberlierrtu-Iinfl  ßlicr  die  zweckmäitigc  Ordnunfi  der  Lteweguiigsräliigkeit  mittels  der 
durch  Yorerlning  und  tbung  fixierten  Vorstcllunirskomiilexe  iiiiHzuilhen.  ]tlaii  kann 
untenichfiiden :  eine  kiirtilud«  Apraxie,  lici  der  üich  Jo  nach  der  Koni])lizi«rtheit 
der  erfordorlirhon  llnndhingen  liei  den  Spontniiliewegungen  in  mehr  oder  welliger 
hohem  (irade  ein  Defekt  der  iisychümotarischon  (leililchtnisliilder  bemerkluir  mneht; 
eine  trniiMknilikiile  Apraxie,  hei  der  die  Sjiontanbewei^ngen  nuuesiörl  verlaufen, 
ihre  Uccinriiissung  durcli  Sinnescindrilcke  aller  yfcxlärt  ist  und  die  \Yahriiehniungen 
ihren  best  im  Tuenden  Kinfluß  auf  das  Handeln  verloren  halien;  eine  iUeaterischp 
Apraxie,  hei  der  der  zielliewulite.  fol)i:i-riclitige  Alilauf  in  der  Iteibenfolge  der  im 
einzelnen  zwet-kmAllig  auhgcfOlirten  Handlungen  verxngt.  Im  Einzelfall  können  sich 
die  verschiedenen  Formen  vermengen  und  kiniihinieren.  Klu  .Vnalogon  haben  diese 
Stöningoii  lii*  moturischcn  IlandelnK  in  den  psy<'!ionioiorisclien  Störungen  der 
Sprache,  iler  motoriscben  und  sensorisch cii,  kortikalen  und  tnmskorti knien  Aphasie, 
die  sich  gleiehfalls  scliarf  von  den  direkten  Funkt ionsstjiningeu  der  iH'im  Sprechen 
in  Aktion  tretenden  motorischen  Sjstenie  di-s  Xenensystems  unterscheiden  laswen 
(I)ysarlhrie,  Anarthrie).     Vgl.  hierzu  nng.  (>!I4  ff.  des  K]M!zielb;n  Teils. 

Auf  Jipraktihche  Störungen  wird   man  aufaierkxam,  wenn  man  die  Kranken 
in  ihren  nlltilglichen  Verrichtungen  genauer  beobachtet,  und  sie,  nachdem  i"~  -''*"' 
von  dem  Vei'hahen  der  Hewegungsfilhiftkei t  und  des  Kinpfindung§-  uu 
nehiiiunpi<verni5genN  überzeugt  hat,  auffordert,   konipliziertere  Hondlnilfeii, 
Anzünden  einer  Zigarre,  (Gebrauch  des  Eßbestecks,  eines  Knrtensldeh,  V^i, 
Utensilien  u.  dgl.  luelir  auszufOhren.    Auch  die  Hi-aibtun«  der  Aasdrne*  '' "~ 
des  (irüllens,  Winken»,  Uednibena  ist  von  Bedeuiunp.     I>ie  Erkonm 
barer   |wyrbomotori scher    Störungen    wird    natürlich    cr^rlmiTl,    wenjl 
Bei-intrAi-litiguiig  der  Intelligenz  und  des  Uedäi'litnisseb  (\UikfSliigl"  ' 
M-hwerere  IJiliiiiungBznstande  die  Klarheit  des  Krjinklult.-l.ih'        " 
wischen.    Es  bcilarf  dann  niindeisteiiH  einer  sehr  sorgffllti^n 
des  Kranken,  doch  Holl  man  sich  heim  Verdai-ht  auf  eine  MI 
nicht  elier  mit  der  .\nnahiiie  eines  allgemeinen  psycliischen  D 
nmn  die  einer  diagnostischen  Zergliederung  zugilngliclicn        *' 
aller  Surgfalt  untertiuclit  bat. 

Bei    den  Läsionen    dar    motorischen    Systeme 
bahnen)  iui  Nervensystem  kommen  für  die  Unt 
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bezw,  Aufhebung  der  willkürlichen  Bewegungsfähigkeit  sowie  die  mo- 
torischen Reizer^cheinungen  in  Betracht,  ihe  sich  als  eine  Slörnng  der 
willkürlichen  Bewegung  ixler  mich  als  niotori^he  Phänomene  äaßern  können,  die 
unabhängig  von  der  willkürlichen  Bewegung  infolge  von  Reiz-  oder  Errc^iige- 
zuständen  in  den  verschiedenen  Teilen  des  motorischen  Systems  und  der 
ihm  Hngegliederlen  nervösen  Apparate  auftreten.  Störungen  im  Bemdi  dw 
sensiblen  Funktionen  oder  iu  deren  spinaler,  subkoilikaler.  i^rebellanu 
und  kortikaler  Verwertung  und  Verarbeitung  können  so  schwere  Verändt- 
rungen  der  Muskelpannung  und  der  Zusammenarbeit  der  MuskelkoniraktionBn 
hervorrufen,  daß  sie  hier  hä  der  Besprechung  der  Untersuchung  def  iim^ki^- 
tonus  und  der  Ataxie  der  Erörterung  der  Ernpfindungsslörai^ien  vonw^ 
genommen  werden  müssen.  Die  Tätigkeit  iler  Muskeln,  ihre  vmoffmäme 
durch  nervöse  Erregungen  dauernder  oder  vorül>et^ehender  Art  Hutedfbei» 
Funktion  ist  eine  der  Gninilbedingungen  für  den  Auf-  und  Ahbku  de» 
Sfuskelgewebes  und  für  die  Ernährung  der  Mu^ikeln  mit  Hüie  de»  Blui- 
und  SäflestToms.  En  muß  sich  daher  an  die  Untersuchung  der  IKu^iel- 
funktion  die  Prüfung  der  atrophischen  und  hypertruphiHcben  Za- 
alände  der  Muskeln  anschließen.  Die  Prüfung  der  reOeiUriMdiei)  &i^ 
barkeit  <ler  quergestreiften  Muskeln  sowie  der  für  die  Diagnostik  mdaigBa 
Störungen  von  seilen  der  glatten  Muskulatur  wird  hei  der  Beepnojiui^  der 
Reflexe  nacbgehott  werden.  Dagegen  gehören  zur  Prüfung  der  3(<iüItUki 
diejenigen  Methoden,  die  ans  mit  Hilfe  der  mechanischen  uml  drr  wtdi- 
tigereii  elektrischen  Reize  gestalten,  die  Funktionsfähigkeil  dsr^arq^ierMdiai 
motorischen  Nerven  und  mit  ihnen  bis  lu  einem  gemuM«  ftade  lia'  Wer 
kotitrakl.ticn  Substanz  der  Muskeln  selbst  zn  pr&tnt. 
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Zu  den   Lähmungen  rechnet  man  jene  Encii^tauifrB.  t 

Fähigkeit    zu    willkürlichen  Bewegungen    um!   m  ,;,,.    i. 

haltung  und   den   vegetativen  Funktionen   ,il 

tionen  erloschen  ist  und  zn-ar  sonohl  in  dei 

in   der  glatten  Muskulatur,   die   für  geitüfaiiii' 

nicht  direkt  untersteht     Den  Ausfall  reflekn  r  i 

Phänomene  bei  erhaltener  wiUküriichw  BeB^nii^-rinut.-      i  ■  ■• 

rechnet    man    nicht    zu  den    lJÜimuagtamit^iiui\ <-:     -l      ,••■"•-! 

ebensowenig    die    durch  Störung 

gewisser  Keflexmecbanisnien  auflreiPD(I>^ 
1  Störungen  in  der  Ordnung  der  willkfirlidB« 
^  man  allgemein  von  Uerzlähmuug;  ma  Äi 

lähniung.    Je  nach  dem  zu 

liegenden    nervösen  Störung 

ÜtortikaleL.),  subkorUkale, 
-  Lähmungen,  Pli         ' 

roli'^chcn   Löhi 

EBl/imag  der 
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wenig  die  Bewegungshemmungen,  die  gelegentlich  bei  Erkrankungen  der 
inneren  Organe,  als  sog.  Defense  nmsculaire  wohl  auf  reflektorischem 
Wege  zustande  kommen,  wie  die  Ruhigstellung  des  Zwerchfells  und  des 
Thorax  bei  Pleuraerkrankungen,  die  Fixierung  und  Spannung  der  Bauch- 
decken bei  akuten  Erkrankungen  des  Peritoneums  (besonders  bei  der  Appen- 
dizitis). Dagegen  sind  die  unter  dem  Einfluß  von  Zirkulationsstörungen 
auftretenden  Bewegungsstörungen,  weil  sie  zweifellos  durch  eine  Funktions- 
störung der  Nerven  und  Muskeln  bedingt  sind,  auch  wenn  sie  nur  vor- 
übergehend auftreten,  wie  die  Dybasia  angioscleroticii  intermittens 
Erb,   zu  den  Lähmungserscheinungen  zu  rechnen  (ischämische  Lähmungen). 

Auch  die  Ursache  einer  Lähmung  wird  in  der  Bezeichnung  besonders 
typischer  Krankheitsbilder  angeführt,  wie  bei  der  Bleilähmung,  der  Al- 
kohollähmung, gewissen  Beschäftigungslähmungen. 

Der  Begriff  einer  Lähmung  wird  gewöhnlich  recht  weit  gefaßt,  in- 
sofern darunter  nicht  nur  die  völlige  Aufhebung  der  Bewegungsfähigkett 
im  ganzen  oder  in  bestimmten  Abschnitten  der  motorischen  Apparate,  son- 
dern auch  eine  mehr  oder  minder  hochgradige  Abschwächung  derselben 
darunter  verstanden  wird.  Doch  tut  man  aus  alsbald  zu  erörternden  Gründen 
gut,  die  völlige  Aufhebung  der  Muskelkontraktionen,  die  komplette 
Lähmung  Paralysis  {fj  Tiagalvoig,  Akinesis  —  dprivativum  und  xlvrjoig 
Bewegung,  von  xiveoj)  zu  unterscheiden  von  der  inkompletten  Lähmung, 
den  verschiedenen  Graden  der  Schwäche,  der  Paresis  (fj  Tidgeaig  Er- 
schlaffung von  jiagitjpu  lasse  nach)  oder  Hypokinesis.  Unter  einer  totalen 
Lähmung  versteht  man  die  Lähmung  im  ganzen  Gebiet  eines  peripherischen 
Nerven,  eines  besonderen  Abschnittes  des  Nervensystems  oder  eines  ganzen 
Gliedes.  Lähmungen  eines  kleinen  Teils  eines  speziellen  Nerven  Versorgungs- 
gebietes oder  auch  eines  Muskels  nennt  man  partielle  Lähmungen. 

Zu  dauernden  kompletten  Paralysen  in  scharf  umschriebenen  Gebiets- 
teilen der  Muskulatur  kommt  es  fast  nur  bei  schweren  irreparablen  Läsionen 
der  peripherischen  motorischen  Nerven.  Bei  den  Störungen  der  mo- 
torischen Zentralapparate  bleibt  die  Lahmung  nach  einem  paralytischen  An- 
fangsstadiuni  meist  eine  inkomplette  oder  auch  eine  partielle.  Bei  den  Er- 
krankungen des  ersten  kortikalen  motorischen  Zentrums  und  seiner 
Tjeitungsbahnen  sind  es  die  nach  einer  gewisse  Zeit,  oft  schon  frühzeitig 
einsetzenden  Ersatzbahnen  und  Zentren,  die  eine  gewisse  abgeschwächte  und 
verminderte  Bewegung  auch  willkürlicher  Art  in  den  gelähmten  Bezirken 
ermöglichen.  Die  motorischen  Kerne  der  bul baren  und  spinalen  Zentren 
sind  für  einen  großen  Teil  der  Muskeln  nach  ihrer  anatomischen  Gliederung 
so  ausgedehnt,  daß  es  schon  einer  sehr  weitgehenden  Zerstörung  im  Grau 
des  Rückenmarks  und  der  Medulla  oblongata  bedarf,  bis  alle  subkortikalen 
Innervationszentren  eines  größeren  Muskels  der  Vernichtung  anheimfallen 
und  damit  dessen  totale  und  komplette  Lähmung  bedingen.  Ähnlich  liegen 
die  Verhältnisse  für  die  in  den  Plexus  der  zervikalen  und  lumbosakralen 
Gebiete  vielfach  verflochtenen  motorischen  Wurzelfasern,  so  daß  z.  B.  die 
Ausschaltung  einer  motorischen  vorderen  Wurzel  kaum  zu  schweren  mo- 
torischen Ausfallserscheinungen  führt.  Erst  wenn  die  letzten  motorischen 
Zuleitungen  für  ein  bestimmtes  Muskelgebiet  im  peripherischen  Nerven  end- 
gültig zusammengefaßt  sind,  also  weit  in  der  Peripherie,  muß  dessen  voll- 
ständige Unterbrechung  auch  zu  einem  vollständigen  Verlust  der  motorischen 
Innervation  in  dem  betreffenden  Muskelgebiet,  d.  h.  zur  kompletten  Lähmung 
führen,  wie  wir  es  bei  der  peripherischen  Fazialislähmung,  bei  der  Ulnaris-, 
Peroneus-  und  anderen  peripherischen  Lähmungen  beobachten.  Bei  spinalen 
Erkrankungen    und   bei    myopathischen  Leiden    kann    ein  gleicher   kein- 
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pletter  Ausfall  nur  dann  eintreten,  wenn  die  Erkrankung  eine  weit  vor- 
geschrittene oder  weit  umfassende  ist,  wie  es  bei  späten  Stadien  der  pro- 
gressiven spinalen  und  myopathischen  Muskelatrophien,  bei  ausgedehnten 
traumatischen  Zertrümmerungen  des  spinalen  Grau  mit  ausgedehnten  Röhren- 
blutungen oder  bei  besonders  schweren  infektiösen  myelitischen  Erkrankungen 
^diffuse  Myelitis,  Poliomyelitis  anterior),  gelegentlich  auch  bei  schweren  po- 
lyneuritischen Leiden  (toxischer  und  infektiöser  Genese)  beobachtet  wird. 

Ist  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit  einer  Körperhälfte  aufge- 
hoben oder  hochgradig  beeinträchtigt,  so  wird  diese  Lähmung  eine  Heilli- 
plegri^  (von  fjfii  statt  fifiiov  halb  und  jiXrjytj  Schlag  von  nXi)ooco  schlage). 
8ie  kann  eine  totale  oder  auch  nur  eine  partielle  sein,  wenn  nur  Gesicht 
und  Arm  oder  Arm  und  Bein  auf  einer  Seite  betroffen  sind.  Je  nach  dem 
anzunehmenden  Sitz  der  zentralen  Läsion  unterscheidet  man  die  weitaus 
häufigere  zerebrale  von  der  selteneren  naturgemäß  auf  Arm  und  Bein  be- 
schränkten spinalen  Hemiplegie.  Bei  den  Herderkrankungen  in  der  Brücke 
und  im  verlängerten  Mark  wird  häufiger  mit  dem  Zustandekommen  einer 
Lähmung  der  Gehirn  nervengebiete  auf  der  einen,  der  Extremitäten  auf  der 
anderen  Seite  eine  Hemiplegia  alternans  beobachtet  Dabei  lassen 
sich  folgende  verschiedene  Formen  unterscheiden: 

Hemiplegia  alteroans  superior  (Weber):  Kernlähmung  im  Oku- 
lomotoriusgebiet  auf  der  Seite  der  Läsion  —  supranukleäre  Lähmung  der 
übrigen  Gehirn  nerven  gebiete  (Gesicht,  Zunge  usw.)  und  der  Extremitäten  auf 
der  gekreuzten  Seite. 

Hemiplegia  alternans  inferior  (Gublrr):  Kernlähmung  der  Ge- 
sichtsmuskeln (und  des  Abducens  oculi)  auf  der  Seite  der  Läsion  —  supra- 
nukleäre Lähmung  der  Extremitäten  auf  der  gekreuzten  Seite. 

Hemiplegia  alteman»  infima:  Kernlähmung  der  Zunge,  der  Schling- 
und  Gaumen muskeln  auf  der  Seite  der  Läsion  —  supranukleäre  Lähmung 
der  Extremitäten  auf  der  gekreuzten  Seite. 

Betrifft  eine  Herderkrankung  in  der  MeduUa  oblongata  auf  einer 
Seite  gerade  die  Stelle  der  Kreuzung  der  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen  für  die  Extremitäten,  so  kann  es  vorkommen,  daß  die  zentrale 
motorische  Leitungsbahn  für  den  Arm  noch  oberhalb  der  Kreuzung,  die  für 
das  Bein  unterhalb  der  Kreuzung  unterbrochen  wird.  Die  Folge  wird  eine 
sog.  Hemiplegia  cruciata  sein,  eine  supranukleäre  Jjähmung  oder  Parese 
des  Arms  auf  der  einen  Seite,  eine  gleiche  des  Beins  auf  der  gekreuzten 
(Läsion  s-)Seite. 

3IonopIegie  nennt  man  die  Lähmung  eines  Gliedes  auf  einer  Körper- 
seite (des  Gesichts,  des  Arms  bzw.  der  Hand,  des  Beins  bezw.  Unter- 
schenkels und  Fußes).  Unter  Paraplegie  oder  Diplegie  versteht  man 
die  symmetrische  Lähmung  eines  Gliederpaares  (beider  Gesichtshälften,  beider 
Arme  oder  beider  Beine).  Wie  die  Hemiplegie  für  die  zerebrale  Lähmung, 
so  ist  die  Paraplegie  im  allgemeinen  für  die  spinale  Lähmung  charak- 
teristisch, weil  nach  dem  anatomischen  Aufbau  im  Gehirn  leichter  die  mo- 
torischen Bahnen  für  eine  Körperhälfte,  im  Rückenmark  besonders  bei  den 
sog.  Querschnittsläsionen,  die  nahe  beieinander  gelegenen  Bahnen  und  Zentren 
für  beide  Arme  und  Beine,  besonders  häufig  für  die  unteren  bzw.  kaudalen 
Körperabschnitte,  gleichzeitig  geschädigt  werden.  Doch  kann  es,  ebenso 
wie  eine  spinale  Hemiplegie  vorkommt,  auch  durch  die  im  Kindesalter 
und  im  vorgerückten  Alter  häufigeren  doppelseitigen  und  diffusen  Schädi- 
gungen des  Gehirns  zu  einer  zerebralen  Lähmung  beider  Beine,  beider  Arme 
oder  aller  vier  Extremitäten  kommen.  Dabei  hat  sich  der  Gebrauch  ein- 
gebürgert,  von   einer  spinalen  Paraplegie  dagegen   von  einer  Diplegia 

Lohrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  3« 
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facialis  (Lähmung  beider  Gesichtshälften  durch  Kernlähmung  oder  neun- 
tische  Erkrankung)  und  einer  Diplegia  cerebralis  (besonders  bei  den 
zerebralen  doppelseitigen  Kinderhlhmungen  i  zu  sprechen.  Die  Bezeichnungen 
Hemiparesis  und  Paraparesis  verstehen  sich  nach  den  bisher  gegebenen 
Ausfühnmgen   von  selbst. 

Lähmungen  im  Bereich  der  Gehirn  nerven  kerne  der  Brückenregion  und 
dos  verlängerten  Markes  (<les  Bulbus  —  Zwiebel  —  cerebri)  und  der  dort 
gelegenen  und  von  dort  ausgehenden  motoris^chen  Nervenfasern  werden  als 
Bnlblirparalysen  her\'orgehol)en.  Sind  die  motorischen  Störungen  in  den 
Gesichts-,  Kau-,  Schling-,  Zungen-,  Gaumen-  und  Kehlkopfmuskeln  nicht 
als  rein  nukleare  Lähnumgen  aufzufassen,  sondern  als  supranukleäre  o^ler 
gemischte  Paresen  infolge  einer  Mitbeteiligung  o<ler  primären  Erkrankung 
der  zugehörigen  psychomotorischen  Rindenzentren  und  der  von  da  ausgehen- 
den zentralen  I^eitungsbahnen,  so  weist  man  darauf  durch  die  Bezeichnung 
der  Pseudobulbärparalyse  hin.  L^lierte  Lähmungen  der  Augenmuskeln 
werden  bei  totaler  I^hnmng  als  Ophthalmoplegien  bezeichnet.  Dabei 
unterscheidet  man  eine  Ophthalmoplegia  externa  (Lähmung  der  äußeren 
Augenmuskeln)  von  der  Ophthalmoplegia  interna  (Lähmung  der  inneren 
Augenmuskeln,  der  Akkomodation).  In  ähnlichem  Sinne  wird  die  Bezeich- 
nung Glossoplegie  bei  Zungen lähmung  gebraucht.  Machen  sich  Lähmungen 
im  Bereich  der  Kehlkopf-  und  Gaumenmuskulatur  geltend,  so  gelten  für  diese 
u.  a.  <lie  Bezeichnungen  nach  den  auffälligsten  Störungen  der  Artikulation 
der  Sprache:  Anarthrie  und  Dysarthrio.  sowie  der  Intonation  der  Stimme: 
Aphonie  und  Dysphonie. 

Bezüglich  der  verschiedenen  Stufen  der  Blasen-  und  Mastdann- 
lähmungen usw.  siehe  in  dem  Kapitel  über  die  Reflexe  (pag.  673). 

Je  nach  dem  Grade  der  eine  Lähnuuig  oder  Parese  der  Muskeln  und 
Glieder  begleitenden  Spannung  oder  Rigidität  der  Muskeln  unterscheidet 
man  die  Hpanti^chen  IJlhninngen  oder  richtiger  Paresen  (denn  um  einen 
vollkommenen  Ausfall  der  Bewegungsfähigkeit  handelt  es  sich  hierbei  meist 
nicht)  mit  gesteigertem  Muskeltonus  in  den  (oft  nur  scheinbar)  geschwächten 
Gliedern  von  den  schlaffen  Lähmungen  bei  verminderter  oder  ganz  auf- 
gehobener Muskelspannung.  Auch  der  Ernährungszustand  der  Muskeln 
kann  zu  diagnostisch  wertvollen  Unterscheidungen  Anlaß  geben.  Besteht 
bei  einer  Lähmung  deutlicher  Muskelschwund,  so  nennt  man  dies  eine 
atrophische  Lähmung.  Ist  das  Volumen  eines  Muskels  trotz  ersichtlicher 
Herabsetzung  der  motorischen  Leistungsfähigkeit  desselben  ein  auffällig  stark 
entwickelt/cs,  so  liegt  eine  pseudohypertrophische  Lähmung  vor. 

Läßt  auch  die  sorgfältige  Prüfung  der  nervösen  Funktionen,  besonders 
der  Reflexe,  der  regionären  Verteilung  der  Lähmungserscheinungen,  des  Er- 
nährungszustandes der  Muskeln,  deren  mechanischer  und  elektrischer  Erreg- 
barkeit und  das  Fehlen  charakteristischer  Haltungs Veränderungen  und  Reiz- 
erscheinungen für  das  Bestehen  einer  Störung  der  willkürlichen  Bewegungs- 
fähigkeit keine  Erklännig  finden,  die  mit  den  bekannten  pathologisch- 
anatomischen und  pathologisch-physiologischen  Veränderungen  des  Nerven- 
systems und  mit  den  bekannten  in  irgend  einer  Weise  diffus  oder  lokali- 
siert auftretenden  Nervenkrankheiten  in  Einklang  zu  bringen  wäre,  so  ist 
mit  großer  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen,  did^  es  sich  um  eine  psycho- 
li^ene  (hysterische,  auch  funktionell  genannte)  Lähmung  handelt.  Dieser 
Verdacht  wird  bestärkt,  wenn  wir  sehen,  daß  die  Lähmung  keine  konstante 
ist,  daß  sie  gelegentlich  bei  abgelenkter  Aufmerksamkeit  des  Kranken,  unter 
dem  Einfluß  von  Affekten  oder  suggestiver  Beeinflussung  ganz  oder  teil- 
weise,  dauernd   oder    vorübergehend   verschwindet,    daß  sie,    wie  es  oft  vor- 
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kommt,  in  verschiedenen  Körperstellungen  (beim  Umhergehen  (xler  bei  Bett* 
ruhe)  und  in  verschiedenen  Lebenslagen  (bei  der  ärztlichen  Untersuchung 
oder  im  ungestörten  häuslichen  Leben)  ein  wesentlich  verschiedenartiges  Ver- 
halten zeigt.  Auch  der  Nachweis  anderweitiger  psychischer  Störungen,  von 
Stimmungsanomalien  oder  -Labilität  und  sonstiger  psychogener  nachweisbarer 
Symptome  (der  Sensibilität,  der  Körperempfindungen)  in  der  Anamnese  und 
im  Befund  kann  diese  Diagnose  bestimmen.  Stets  ist  in  dieser  Hinsicht 
größte  Vorsicht  am  Platze,  da  bekanntlich  auch  bei  schweren  organischen 
Nervenleiden,  durch  diese  selbst  oder  infolge  psychopathischer  Veranlagung 
psychogene  Faktoren  einzelne  Symptome  vortäuschen  oder  vorhandene 
Störungen  in  übertriebener  exaltierter  Weise  zur  Äußerung  bringen  können. 

So  leicht  es  meist  ist,  eine  simulierte  Lähmung  von  den  bei  den  bekannten 
organischen  Nervenkrankheiten  vorkommenden  Lähmungstypen  zu  unterscheiden, 
80  schwer  kann  es  sein.  Lähmungserscheinungen  eines  Simulanten  bestimmt  als  solche 
nachzuweisen  und  das  Bestehen  einer  hysterischen  Störung,  einer  psychogenen  Ober- 
treibung  vorhandener  geringfügiger  organischer  Störungen  mit  Sicherheit  auszu- 
schließen. Wenn  man  daran  denkt,  daß  die  reine  wohl  überlegte  Simulation,  das 
bewußt  betrügerische  Vortäuschen  von  Krankheitssymptomen  wirklich  recht  selten 
vorkommt,  daß  grobe  plumpe  Simulation  am  häufigsten  noch  bei  Schwachsinnigen, 
also  wiederum  auf  Grund  einer  psychopathischen  Minderwertigkeit  beobachtet  wird, 
wie  sie  ja  auch  in  der  Tat  ein  recht  geringes  Urteilsvermögen  und  eine  oft  erstaunliche 
Geringschätzung  des  Scharfsinns  des  untersuchenden  Arztes  zur  Voraussetzung  hat, 
dann  wird  man  beim  Bestehen  motorischer  und  psychomotorischer  Störungen  bzw. 
Lähmungen  mit  größter  Vorsicht  in  der  diagnostischen  Deutung  des  Befundes  zu 
Werke  gehen  und  auch  bei  recht  verwickeltem,  schwer  verständlichem,  neurologischem 
Befund  einem  Kranken  nicht  eher  das  oft  folgenschwere  Stigma  eines  Simulanten 
aufprägen,  als  man  auch  sein  ganzes  psychisches  Verhalten  in  Vergangenheit  und 
Gegenwart  eingehend  geprüft  hat,  oder  noch  besser  durch  einen  psychiatrischen  Sach- 
verständigen hat  prüfen  lassen.  Auch  gilt  wohl  in  keinem  Untersuchungsgebiet  so 
sehr  wie  im  neurologischen  die  Richtigkeit  des  Satzes,  daß  zwei  und  mehr  Beobachter 
mehr  sehen  als  einer,   und   mag  seine  Erfahrung  eine  noch   so  gut  geschulte  sein. 

Die  Prüfoni^  der  Motilität  muß  sich  auf  den  Nachweis  der  Fähig- 
keit zu  spontanen  oder  reaktiven  Bewegungen  und  auf  die  Beurteilung  der 
durch  die  Muskelkontraktionen  ermöglichten  Kraftleistung  erstrecken. 

Soweit  nicht  schon  die  Angaben  des  Kranken  über  Schwäche- 
gefühle, abnorme  Ermüdungsempfindungen  in  einzelnen  Körperteilen 
und  dessen  äußere  Erscheinung  (Gesichtslähmung,  Hemiplegie  oder  Para- 
plegie  mit  Kontrakturen)  auf  bestimmte  motorische  Störungen  hinweisen, 
kann  die  Beobachtung  des  zunächst  unbeeinflußten  motorischen  Verhaltens 
im  Stehen,  Gehen  oder  Sitzen,  beim  An-  nnd  Auskleiden,  in  der  auch  bei 
Bettruhe  individuell  verschiedenartigen  Beweglichkeit  vorläufig  orientierende 
Aufschlüsse  geben.  Nie  soll  man  auch  eine  Besichtigung  des  völlig  ent- 
kleideten Kranken  versäumen,  die  allein  die  Aufmerksamkeit  des  Unter- 
auchers  auf  lokalisierten  Muskelschwund,  äußerlich  wahrnehmbare  motorische 
Reizerscheinungen  (Krämpfe,  Zuckungen),  Veränderungen  in  der  Haltung 
und  Stellung  der  Glieder  zu  lenken  vermag.  Ebenso  notwendig  ist  eine 
aorgfältige  Inspektion  der  Mundhöhle,  der  Zunge,  des  Gaumensegels, 
in  den  meisten  Fällen  auch  die  Untersuchung  mit  dem  Kehlkopfspiegel 
{Stinmibandlähmungen !). 

Hat  man  es  mit  einer  erwachsenen  Person  in  ungetrübtem  Sensorium 
oder  auch  mit  einem  älteren  verständigen  Kinde  zu  tun,  so  gestaltet  sich 
die  weitere  Prüfung  der  Bewegungsfähigkeit  so,  daß  man  den  Kranken  auf- 
fordert, nacheinander  tunlichst  alle  Körpermuskeln  in  Funktion  zu  setzen. 
Die  dabei  einzuhaltende  Reihenfoltje  ergibt  sich  aus  nachstehendem  tabel- 
larischen Schema  (zum  Teil  nach  v.  Strümpell).  Die  bei  Funktions- 
störung  der  einzelnen   motorischen  Nerven   und  der  einzelnen  Muskeln  sich 
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ergebenden  Ausfallserscheinungen  sind  aus  den  im  speziellen  Teil  ein- 
gefügten Tabellen  ersichtlich.  Eine  gründliche  Prüfung  der  gesamten  der 
Untersuchung  überhaupt  zuganglichen  Körpermuskulatur  ist  erforderlich,  wenn 
nicht  unter  Umständen  wichtige  motorische  Störungen  der  Beobachtung  ent- 
gehen sollen.  Da  einem  auch  bei  genauer  Kenntnis  der  anatomischen  Details 
diese  nicht  gerade  stets  vollkommen  gegenwärtig  sind  und  der  Ordnung 
wegen  hält  man  sich  am  besten  in  wichtigen  Fällen  an  ein  Untersuchungs- 
schema wie  das  nachfolgende  (pag.  581 — 585). 

Alle  die  angeführten  Bewegungen  läßt  man,  soweit  möglich,  auf  beiden 
Seiten  nacheinander  ausführen,  um  bei  einseitigen  Störungen,  besonders  aus 
der  Differenz  mit  der  gesunden  Seite,  Sitz  und  Grad  einer  Schwäche  oder 
Lähmung  zu  erkennen,  denn  die  Geschicklichkeit,  Schnelligkeit  und  der 
Umfang  der  Bewegungen  ist  auch  bei  Nervengesunden  recht  verschieden. 
Liegt  eine  einseitige  Störung  vor,  so  läßt  man  die  gewünschten  Bewegungen 
stets  zuerst  auf  der  gesunden  Seite  machen,  um  zu  sehen,  ob  der  Kranke 
auch  richtig  vorstanden  hat,  was  man  von  ihm  will  und  ob  er  auch  schwie- 
rigere Bewegungen,  die  dem  Ungeübten  nicht  immer  gleich  gelingen,  wie 
manche  mimische  Bewegungen,  Bewegungen  des  Fußes  und  der  Zehen  usw. 
mit  dem  gesunden  Gliede  richtig  ausführen  kann.  Unter  Umständen  kann 
es  auch  von  Vorteil  sein,  mit  beiden  Extremitäten  zugleich  die  Übungen 
ausführen  zu  lassen,  wobei  das  schwächere  Glied  in  seinen  Leistungen  dann 
zurückbleibt 

Nur  wenige  Menschen  sind  in  der  Lage,  einzelne  Muskeln  isoliert 
willkürlich  in  Kontraktion  zu  versetzen,  wenn  sie,  wie  die  Schauspieler  in 
der  mimischen  Muskulatur,  gerade  über  eine  besondere  Übung  verfügen. 
Wohl  stets  geraten  bei  der  Ausführung  einer  bestimmten  beabsichtigten  Be- 
wegung außer  den  Hauptagonisten  auch  noch  andere  Muskeln  mit  in 
Tätigkeit,  auch  die  Antagonisten  bleiben  bei  einer  mit  einiger  Kraftaufwen- 
dung ausgeführten  Bewegung  nicht  in  Ruhe.  Für  die  Beurteilung  der 
Bewegungsfähigkeit  ist  es  wichtig,  nicht  nur  den  Bewegungseffekt,  son- 
dern auch  das  durch  die  mannigfachen  Kontraktionen  von  Muskelbäuchen 
bedingte  Spiel  der  Muskeln  zu  beachten,  das  bei  den  meisten  nicht  sehr 
fetten  Personen  gut  zu  sehen  ist.  Auch  wenn  der  Bewegungseffekt  aus- 
bleibt oder  willkürlieh  bzw.  unbewußt  (bei  Hysterischen,  Simulanten)  unter- 
drückt wird,  so  zeigen  doch  gerade  die  sichtbaren  Muskelicontraktionen  noch 
an,  daß  die  Muskeln  in  Tätigkeit  treten,  während  sie  bei  echter  Lähmung' 
in  unverändertem  Zustand  verharren.  Im  Einzelfalle  darf  natürlich  auch 
eine  Bewegungshemmung  durch  dauernd  lokalisierte  oder  erst  durch  die  Be- 
wegung selbst  wachgerufene  Schmerzen  nicht  übersehen  und  verkannt 
werden. 

Die  Leistungsfähigkeit  mancher,  namentlich  der  tiefliegenden 
Muskeln  wird  für  den  Untersucher  erst  bemerkbar,  wenn  die  Muskeln  durch 
Entgegensetzen  eines  Widerstandes  zu  besonders  kräftiger  Aktion  genötigt 
werden.  Solche  Widerstandsbewegungen  geben  auch  am  besten  ein 
Maß  für  die  vom  Kranken  aufwendbare  und  aufgewendete  Kraft  bei  den 
willkürlichen  Bewegungen.  Am  z^veckinäßigsten  geschieht  das  dadurch,  daß* 
man  den  Bewegungen  des  Kranken  die  Kraftaufwendung  der  eigenen  Hand 
(bzw.  des  Arms)  entgegenhält.  Freilich  kann  dabei  nur  ein  rein  subjektiver 
Maßstab  angelegt  werden.  Prüft  man  aber  die  Kraft  des  Händedrucks 
und  der  Widerstandsbewegungen  mit  der  eigenen  Hand,  so  kann  man  am 
besten  die  Kraftaufwendung  des  Kranken  in  allen  Phasen  der  Bewegungen 
mit  verfolgen  und  wird  ein  plötzliches  Nach  hissen,  auffälliges  Intermittieren- 
der  Kraftaufwendung,    vorzeitige    Ermüdung   bei    wiederholten   Bewegungen 
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Untersuchung  der  aktiven  Bewegungen. 
A.  Kopf,  Hals  and  Rumpf. 


Bewegung 

1.  Stirnninzeln  in  Querfalten, 
Hochziehen  der  Augen> 
hrauen 

2.  Stimrunzeln  in  Längsfalten 

3.  Schließen  der  Augen 

4.  Elrweitern  des  Nasenlochs, 
Naserümpfen 

5.  Verziehen  des  Mundes  nach 
außen  und  oben,  Lachen, 
Zähne  zeigen 

6.  Verziehen  des  Mundes  nach 
unten 

7.  Heben  der  Unterlippe 

8.  Spitzen  des  Mundes,  Pfeifen 


I.  Gesichts-  und  Kaumuskeln. 

I  Muskel 


Frontalis 

Corrugator  supercilii 
Orbicularis  oculi 
Nasalis,  Depressor  septi 

Quadratus  lab.  sup. 
Zygomaticus,  Risorius,  Caninus 

Triangularis,    Quadratus    labii 
inferioris 

Mentalis 

Orbicularis  oris 


9.  Bewegungen  d.  Ohrmuschel  !  Auricularis  post.,  ant.  et  sup. 

10.  Kaubewegung,  Zusammen-    Masseter  und  Temporaiis 
beißen  der  Zäline  ' 

11.  Seitwärts-    und    Vorwärts-    Pterygoideus  int.  et  ext. 
bewegungen     des     Unter- 
kiefers 


Nerv 


Facialis 


?> 


1» 


19 


»> 


»> 


Trigeminus  mot.  ;i 


yy 


II.  Augenbewegungen. 

Die  Stellung  der  ßulbi,  Exophthalmus  oder  Enophthalmus,  kann  vom  Ver- 
halten des  Nervus  sympathicus  abhängig  sein,  desgleichen  ein  leichtes  Herabhängen 
des  oberen  Lides  (Ptosis)  durch  Lälimung  des  sympathisch  innervierten  Musculus 
tarsalis  (vgl.  Hertei^  pag.  758). 


13owogtin((  I  Muskel 

L  Hebung  des  oberen  Augen-    Levator  palp.  sup. 
lides  . 

2.  Blick  nach  oben  medialwärts  I  llectus  superior 

3.  Blick  nach  oben  lateralwärts  I  Obliquus  inferior 

4.  Blick  medialwärts  '  Rectus  medialis 


5.  Blick  lateralwärts 


I 


Rectus  lateralis 


6.  Blick   nach   unten   medial-  ,  Rectus  inferior 

wärts 

I 

7.  Blick    nacb   unti'n    lateral-  i  Obli<iuu8  superior 
wärts  I 

8.  Assoziierte     Blickwendung  I  — 
nach  rechte  und  iiacli  links  i 

9.  Konvergenzbewegungen        '  — 
10.  Akkomodationsbewegung      .  Musculus  ciliaris 


Nerv 

Oculomotorius 


>» 


» 


» 


Abducens 
Oculomotorius 

Trochlearis 


Oculomotorius 


Bei  diesen  Bewegungen  (U.  und  10.)  sind  zugleich  die  Mitbewegungen  in 
der  Pupille  (Verengerung,  Musculus  sphincter  iridis,  Nervus  oculomotorius),  sowie 
Oberhaupt  deren  Weite  und  Rundung  zu  beachten. 
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III.  Bewegungen  der  Zunge,  des  weichen  Gaumens,  des  Rachens 

und  Kehlkopfes. 

Bowegung  Muskel  '  Nen* 

1.  Bewegungen  der Zungenarli    Longitudinalis   et   Transversus    Hypoglotssus 
vorn  und  hinten,  nach  den        linguae 

Seiten  utsw.  Genioglossus,  Hyoglossuji,  Stylo-  ,, 

glossus 

2.  Stellung  des  Gaumensegels    Tensor,  Levator  veli    palatini,    Vago-Accessoriu» 
und  dessen  Bewegung  beim        palatoglossus,    palatopharyn- 

Antönen  geus 

3.  Schlucken  Außer  obengenannten  die  Pha-  ,, 

rynxmuskeln 

4.  Stellung  und  Hebung  der  ,  Th3rreo-arj'epiglotticus  Laryngeus  superior 
Epiglottis 


o.  Stellung  und  Bewegung  der    Kehlkopf muskeln  Recurrens 

Stimmbänder 


IV.  Kopf-»  Hals-  und  Rumpfbewegungen. 

BoweguiiK  Muskel  Nerv 

1.  Vorwärtsbeugung  d.  Kopfes  !  Rectus  capitis  anterior  Nn.  cerv.  1 — 3 

und  der  Halswirbelsäule      j  Longus  capitis 

Steniocleidomastoideus 


Accessorius 


2.  Hückwärtsbeugung    des        i  Splenius  capitis  et  cervicis        ,  Xn.  cerw  1—4 
Kopfes  und  der  Halswirbel-    Semispinalis  capitis  et  cervicis  ;  „ 
säuie                                       '.  Ilectus  cap.  post.  maj.  et  min. '  ,. 

3.  Seitwärtsdrehung  d.  Kopfes    Stemorleidomastoideus  '  Accessorius 

Obliquus  capitis  inferior  — 

Longus  colli  Nn.  cerv.  1 — 3 

4.  Seitwärtsbeuguug  d.  Kopfes  ,  Rectus  capitis  lateralis  — 

'■  Spinalis  cervicis  Nn.  cerv.  1 

o.  Haltung  der  Wirbelsäule  im 
allgemeinen 

<).  Streckung«  Aufrichtung  der   Iliocostalis    lumbalis    et    dorsi.    Nn.  dorsales 
der  Wirbelsäule  Longissimus  dorsi.     Spinalis  . 

dorsi  ' 

7.  Beujning    der  Wirbelsäule    Hauchmuskeln  Nn.  dorsales  8—12 
nach  vorne 

8.  Drehung  der  Wirbelsaule      Semispinalis  dorsi  |  Nn.  dorsales 


Plexus  lumbalis 
Nn.  dorsales 

Phronicus  R.  C.  4  u.  5 


9.  Seitwärtsbeugung  d. Wirbel- 1  Quadratus  lumbunim 
Säule  i  Intertransversarii 

10.  Zwerchfellbewegung  (sieht-    Diaphragma 
bar  im  Röntgenbilde,  äußer- 
lich an  der  Bewegung  des  j 
Litten  sehen     Zwerchfell- 

I 

Phänomens  und  an  der  inspi- 
ratoriscben     epigastri sehen  , 
Vorwölbung) 

11.  Ri])penatmung  i  Scalen!  Nn.    cerv.    et   inter- 

I  Intercostales  int.  et  ext.  even-        costales 
tuell     respiratoriM'lie    Ililfs- 
muskeln 

12.  Baurhpresse    (I*re.ssen,  Zwer<'bfellbzw.(.i]ottisv<'rs(hlur»  — 
Husten,  laut  Schreien)           Bauchmuskeln  — 

Muskeln  des  Beckenbodons  — 
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B.  Schaltergfirtel  and  Arm. 
I.  Schulterblatt. 

BcwojnniK  I  Muskel 

1.  Ilebon,     Hochziehen     des    Trapezius 
Schulterblattes 

Levator  scupulae 

2.  Medial wilrtsziehen    des  Hhomboidei 
Schulterblattes                        i 

3.  Fixation  und  Drehung  des    Serratus  anterior 
Schulterblattes  i 


Nerr 

Accessorius,   3.  u.  4. 

N.  cer\'. 
Dorsjilis  scap. 

DorsaliK    scap.    R.  C 
4  u.  f) 

Thoracalis    longus 
R.C.  5 


Nerv 

Axillaris  R.  C.  4  u.  5 


II.  Schultergelenk. 

Bewegungen    des   Oberarms. 

B<>wof:ung  Muskel 

1.  Heben  nach  vom  u.  außen    Deltoideus 

2.  Adduktion      und      Herab-    Pectoralis    maj.    et    min.    (bei    Thoracalis antR.C.  6 
ziehen  vorgestrecktem  Ann) 

Latissimus  dorsi   (nach   hinten    Subscjipularis     R.  C. 
unten)  5  u.  6 

Suprascapularis 

R.  C.  4 
Axillaris 


3.  Auswilrtsrollung 


4.  Einwärtsrollung 


.  Snpraspinatus 

'  Infraspinatus 

Teres  minor 


Subscapularis 
Teres  major 


Subscapularis  R.  C.  (> 


Bowojrunn 

1.   Beugung: 

a)  in  Suj)ination 


III.  Ellenbogengelenk. 

Bewegungen   des   Unterarms. 

Muskel 


b)  in  halber  Pronation 

2.  Streckung 

3.  Pronation 

4.  Supination 


Xerv 


Biceps  brachii  '  Musculocutaneus 
Brachial is  internus  R.  G.  5  u.  6 

Brachioradialis  (Supinator  Ion-    Radialis  R.  C.  5 
gus) 

Triceps  |  Radialis  R.  C.  ö  u.  7 

Pronator  teres  ,  Medianus  R.  C.  0 

Pronator  (piadratus  , 

Biceps  i  Musculocutaneu» 

Supinator  brevis  ,  Radialis  R.  C.  5 


Boweuun;; 


1.  Volarfloxiun 


2.  Dorsal  flexi 011 


3.  Radial \värt^l>i«*giiii<r 


4.  Ulnarwärt^lMCL'unir 


Nerv 

Modi  an  US 

rinaris  R.  ('.  7  u.  ?> 


IV.  Handgelenk. 

Bewegungen   der    Hand. 

Musk.'l 

Klexor  carpi  radialis 
Klexor  carpi  ulnaris 

F^xtonsor  carpi    radialis  longus    Radialis  R,  C.  G  u.  7 

ot  brevis 
Kxtcnsor  carpi  ulnaris  ., 

F^xtonsor  car]M  radialis  longus  - 

Mcxor  carj)i  radialis  — 

Klexor  carpi  ulnaris 

Kxteiisor  carpi  ulnaris  — 
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V.  Bewegungen  der  Finger  IL— IV. 

Bcwr-gung  Muskel  Nerv 

1.  Beugung dOrundphalan^n    Interossei  Ulnaris  R  C.  8 

Lumbricales  Uln.  et  Medianus  R.C 

7  u.  8. 

2.  Beugung  der  Endphalangen    Flexor  digitor.  sublim,  et  pro-    Medianus  u.  Ulnaris 

funduH  (3.  Phal.) 

3.  Streckung   der  (jmndpha-    Kxtensur  digit.  comm. 
langen  Ext.  indicis 

4.  Streckung  d.  Endphalangen    Interossei 

5.  Spreizen    der   Finger  (Ab-    Interossei  dorsales 
duktion) 

G.  Adduktion  der  Finger         ;  Interossei  volans 


R.  C    7  u.  8 
Kadialis  R.  C.  6  u.  7 

nnaris 
Ulnaris  R.  C.  8 


VI.  Bewegungen  des  Daumens. 

Bewi'giinf?  Muskel 

1.  Beugung    den    Metakar|>uK    tlexor  poll.  brevis 
und  der  Grundphalanx  Abduktor  poll.  brevis 


Ulnaris 


Nerr 

Medianus  R.  C.  8 

»• 


2.  Beugung  der  Eiidphalanx 

3.  Strwkung  des  Metacarpus 
und  beider  Phalangen 

4.  Abduktion  des  Metakarpus 

5.  Op|K)sition 


Medianus 


Hexor  poll.  longiis 

Extensor  poll.   longus    (2  Ph.)    Radialis  R.  C.  8 
et  brevis 


Abductor  poll.  longus 
Opponens 


RadialiN 
Medianus 


VII.  Bewegungen  des  kleinen  Fingers. 

liewefcunf;  Muskol  Nerr 

1.  Beugung  Flexor  digitoruni   comm.   prof.  Medianus  u.  Ulnaris 

et  Rubliiii.  R.  C.  S 

Flexor  dig.  «piinti  brevis  Ulnaris 

2.  Streckung  i  Extens.  dig.  (piinti  propr.  Radialis 

3.  Abduktion  Abductor  dig.  quinti  Ulnaris 

4.  0[)position  ;  Opponens  dig.  quinti  ,. 


Ik'wojfUiiK 

1.  Beugung 


2.  Streckung 

3.  Abduktion 

4.  Adduktion 

').  Aiiswärtsrollung 


i).  Finwärt>r()lhnii( 


7.  Aufri''hten  dos  nninpfcs  au> 
li(»g(Mnler  Stellung 

H.   Fixation    dos   BerkiMis   auf 
den  ()bers<.'lionk<?ln 
nach  vorn: 
seitlich: 


C.  Beckengiirtel  und  Bein. 
I.  Hüftgelenk. 

Bewegungen    des   Oberschenkels. 
I  Mu»kol  I 

Iliacus.  Psoas.  j 

Sartorius.    Rectus  fenioris 
Tensor  fasciae  latae 

I  Glutaeus  niaximus 

Glutaeus  mcdius  und  niinimus 

Pectineus 
!  -\dductor  longus.  brevis.  mag- 
nus,  (irarilis 

'  Quadratus  feinoris 
:  Pyrifonuis 

Obturator  internus 

(i(»inelli 

Obturator  extern us 

(ilutaeus  medius  und  iiiininius 

Bauclnnuskeln 
lllopsoas 


Nerv 

Xn.  lumbales 
Femoral  is  R.  L.  2  u.  3 

Glutaeus  inf.  R.  S.  1 
Glutaeus  sup.  R.  S.  1 
Obturatorius  R.  L.  3 

Ischiadicus  R.  L.  5 

Obturatorius 
(ilutaeus  sup. 


(ilutiieus  nuixinius 

(fhitaeu>  medius  und  mininius 
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Bewegung 

1.  Beugung 


II.  Kniegelenk. 

Bewegungen    des  Unterschenkels. 

Miukel 

Biceps  fenioris 
Scmitendinosus  und 
Semimembranosus,  auch 
Gracilis  und 
Sartorius 


2.  Streckung 


Quadriceps  femoris 

III.  Fußgelenk. 

Bewegungen   des   Fußes. 

Muskel 


Nerr 

Ischiadicus  R.  L.  4  u.  5 

»» 

» 
Obturatorius 

Femoralis 
Femoralis  R  L.  3  u.  4 


Tibialis  anticus 


Bewegung 

1.  Dorsalflexion: 

a)  Hebung  dos  inneren  Fuß- 
randes 

b)  Hebung     des     äußeren  \  Peroneus  longus  et  hrevis 
Fußrandos 


2.  Plantarflexion 


Gastrocnemius 
Soleus 


3.  Adduktion  mit  Hebung  des  i  Tibialis  posticus 
inneren   Fußrandes   (Supi- 
nation)  I 


Nerr 

Peroneus  R.  L.  5 

Peroneus  R.  L.  5  und 
ö.  1 

Tibialis  R.  S.  1 
Tibialis 


4.  Abduktion,  Pronation 


Peroneus  brevis,   die  anderen    Peroneus 
Peronei  und  Ext.  digit.  long. 


IV.  Bewegungen  der  Zehen,  IL— IV. 


Bewegung 

1.  Beugung: 

a)  der  Grundphalangen 

b)  der  Endphalangen 

2.  Streckung 

3.  Spreizung  (Abduktion) 

4.  Adduktion 


Muskel 

Interossei  et  Lumbricales 
Flexor  digit.  longus  et  brevis 

Extensor  digit.  longus  et  brevis 

Interossei  dorsales 

Interossei  volares 


NCTT 


Tibialis  R  S.  1  u.  2 


»« 


Peroneus 
Tibialis 


>» 


B<.'wegung 

1.  Beugung: 

a)  der  1.  Phalanx 

b)  der  2.  Phalanx 

2.  Streckung: 

a)  der  1.  Phalanx 
h)  der  2.  Phalanx 

3.  Abduktion 
1.  Adduktion 


V.  Bewegungen  der  großen  Zehe. 

I  Muskel 


I 


Flexor  hallucis  hrovis 
Hexor  hallucis  longus 

Extensor  hallucis  brevis 
Extensor  hallucis  longus 

Abductor  hallucis 

Adductor  hallucis 


Nerv 


Tibialis 

Peroneus 

>• 
Tibialis 


Il«.'W('«;un^' 


1.  Bengunu' 

2.  Abduktion 

3.  Opj)ositi()n 


VI.  Bewegungen  der  kleinen  Zehe. 

Muskel 
I  Flexor  digiti  quinti  brevis 

Abductor  digiti  quinti 

()|)])on«Mis  dijriti  quinti 


Nerv 


Tibialis 


Anniorkun«:.  Die  Hezoichnuii'ren  R.  C.  (Hadix  ccrvicalis),  R.  L.  (Badix 
luniba]i>)  und  II.  S.  (IJadix  sacralis)  ^chen  mit  den  zugehörigen  Zahlen  ungefähr 
einen  Anlialt  dalür.  in  welclnM*  Höhe  die  Austrittstellc  der  motorischen  Wurzeln  für 
den  betreffenden  Nerv  oder  Muskel  zu  suchen  ist. 
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beobachten.  Der  Ermüdbarkeit  ist  auch  bei  den  freien  Bewegungen  des 
Kranken  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Oft  sieht  man,  daß  eine  Bewegung 
wohl  ein-  oder  zweimal  verhältni:>mäßig  gut  gelingt,  daß  sie  aber  beim  dritten 
Versuch  schon  nur  noch  t^ehr  schwach,  bei  weiteren  Vensuchen  gar  nicht 
mehr  ausgeführt  werden  kann.  Eine  ganz  besonders  krankhafte  Ermüd- 
barkeit findet  sich  bei  der  sog.  Myasthenie,  frühzeitig  und  am  stärksten 
ausgeprägt  in  den  Augenmuskeln  und  den  Gebieten  der  motorischen  Hirn- 
nerven. 

Will  man  ein  objektives  Maß  für  die  Kraft  und  Ausdauer  der  will- 
kürlichen Bewegungen  haben,  so  muß  man  die  Prüfung  mit  Hilfe  von 
Ergographen  oder  von  Dynamometern  vornehmen,  bei  denen  die  zu 
überwindende  Kraft  in  meßbarer  Weise  durch  Gewichtsbelastung  oder  durch 
Federdruck  hergestellt  wird  und  bei  denen  das  Ergebnis  der  Prüfung  gra- 
phisch dargestellt  oder  nur  an  einer  Maßeinteilung  abgelesen  werden  kann. 

Schwieriger  ist  es,  bei  kleinen  Kindern  die  Bewegungsfähigkeit  zu 
prüfen,  die  bestimmte  Aufträge  nicht  befolgen  können.  Man  muß  da  sehen, 
das  Kind  beim  Spielen,  durch  Vorhalten  von  Gregenständen,  durch  optische 
oder  taktile  Reize  zu  Spontanbewegungen  zu  veranlassen  und  besonders  das 
Verhalten  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  in  verschiedenen  Körperlagen 
bei  der  doch  meist  vorhandenen  Unruhe  der  Kinder  zu  beobachten.  Wenn 
dabei  auch  die  feinsten  Funktionsstörungen  nicht  immer  erkannt  werden 
können,  so  wird  man  gröberen  Defekten  gegenüber  doch  meist  auch  lokal- 
diagnostisch zum  Ziele  kommen,  was  um  so  wichtiger  ist,  als  bei  den  kleinen 
Kindern  auch  schwer  ein  einwandfreies  Resultat  der  elektrischen  Prüfung 
zu  erhalten  ist.  Unter  Umständen  muß  man  sich  freilich  begnügen,  die  auf 
schmerzhafte  Reize  eintretenden  Reaktionsbewegungen  in  ihren  Details  zu 
studieren.  Dieses  bleibt  auch  oft  der  einzige  Weg,  Ijei  schwererer  Bewußt- 
seinstrübung über  Lähmungszustände  Erwachsener  Aufschluß  zu  erhalten. 
Im  tiefen  Koma  kann  die  willkürliche  Bewegungsfähigkeit  natürlich  nicht 
untersucht  werden.  Mitunter  läßt  sich  dann  nur  aus  dem  Verhalten  der 
Muskelspannung  die  Annahme  einer  z.  B.  hemiplegischen  Lähmung  stützen. 
Die  gelähmten  Glieder  bleiben  bei  passiven  Bewegungen  vollkommen  schlaff, 
die  nicht  gelähmten  zeigen  doch  noch  einen  gewissen  Widerstand  und  zu- 
weilen auch  Ansätze  zu  kleinen  Bewegungen  oder  zu  Reaktionsbewegungen 
auf  sehr  schmerzhafte  Reize.  Auch  ein  Nachschleppen  der  Atmungsbewe- 
gungen auf  einer  Seite  kann  im  Koma  eine  Hemiplegie  andeuten,  abgesehen 
von  den  Differenzen  in  den  Reflexen  und  in  den  motorischen  Reizerschei- 
nungen. 

Ist  der  Kranke  bettlägerig,  so  soll  man  sich  nicht  damit  begnügen, 
nur  diejenigen  Bewegungen  zu  prüfen,  die  ihm  gerade  nach  seiner  Lage  am 
leichtesten  fallen  bzw.  durch  diese  gegeben  sind,  wie  z.  B.  die  Beugung 
des*  Beines  in  der  Hüfte.  Nicht  so  selten  kommt  es  vor,  daß  Kranke  zwar 
nicht  mehr  oder  in  der  Rekonvaleszenz  noch  nicht  in  der  Lage  sind«  das 
Bein  in  Hüfte  und  Knie  zu  beugen,  daß  sie  aber  sehr  wohl  es  aktiv  zu 
strecken  vermögen  oder  auch  nur  den  über  den  Bettrand  herabhängenden 
UnUTschenkel  im  Kniegelenk  zu  heben. 

Während  die  Ijäsionen  der  bulbären  und  spinalen  motorischen  Kerne 
und  der  peripherischen  motorischen  Nerven  zwar  die  schwersten  Lähmungen 
hervorrufen,  aber  in  der  Verteilung  der  Lähmung  —  wenn  man  von  der 
Vorliel)e  für  das  Gebiet  der  kleinen  Handinuskeln,  der  Radialis-  imd  Pero- 
neusinnervationsgebiete  absieht  —  keine  allgemein  gültige  Gesetzmäßigkeit 
zeigen,  lassen  die  bei  supranukleären  Pares<'n,  <len  motorischen  Störungen 
durch  Läsion  der  Pyramidenbahn  o<ler  ihrer  ürsprungszentren  vorkommenden 
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Paresen  ein  typisches  Verhalten  in  der  Motilität  erkennen,  falls'^^ch 
diese  überhaupt  zu  einer  gewissen  Leistungsfähigkeit  erholt  oder  erhalten 
hat  (Prädilektionstypus  Wernicke-Mann).  Die  Verteilung  der  Schwäche- 
erscheinungen ist  in  diesen  Fällen  eine  so  chanikteristische,  daß  nicht  selten 
allein  aus  der  Art  der  Motilitätsstörung  auf  den  organischen  Charakter  der 
Lähmung  und  auf  ihren  Sitz  im  Gegensatz  zu  psychogenen  Paresen  und 
zu  peripherischen  Lähmungen  geschlossen   werden  kann. 

An  den  Armen  sind  am  stärksten  die  Strecker  geschwächt:  die 
Hebung  des  Oberarms  im  Schultergelenk,  Streckung  des  Vorderarms  im 
Ellen  bogen  gelenk,  Dorsalfiexion  der  Hand  und  der  Finger,  Daumenbewe- 
gungen und  Fingerspreizen  sind  stark  herabgesetzt,  während  die  Beuge- 
bewegung, der  Faustschluß  noch  relativ  gut  gelingen.  An  den  Beinen 
hingegen  sind  die  Ver kürzer,  Beuger  des  Ober-  und  des  Unterschenkels, 
Dorsalflektoren  des  Fußes,  kleine  Fußmuskeln  in  höherem  Grade  paretisch 
als  die  Verlängerer  und  Strecker,  insbesondere  Quadrizeps  und  Waden- 
muskeln, auch  Glutäen,  so  daß  das  kräftig  gestreckte  Bein  als  Gangstütze 
noch  eine  viel  bessere  funktionelle  Brauchbarkeit  aufweist,  als  der  in  den 
feineren  Bewegungen  der  Hand  und  Finger  schwer  beeinträchtigte  und 
darum  für  die  menschlichen  Verrichtungen  besonders  untaugliche  Arm. 

Die  Ursachen  für  diese  Auslese  unter  den  Muskelgruppen  der  paretischen 
Glieder  beruhen  bei  halbseitigen  Läsionen  zum  Teil  auf  der  für  einzelne  Bewegungs- 
organe besser  ausgebildeten  bilateralen  Innervation  von  seiten  der  Großhim- 
zentren.  So  sehen  wir  bei  der  zerebralen  Hemiplegie  am  Kopf  meist  nur  den 
unteren  Teil  des  Fazialisgebietes,  eventuell  auch  noch  eine  Zungenhälfte  gelähmt, 
während  Stirn-  und  Augenfnzialis,  Kau-,  Gaumen-,  Schlund-  und  Kehlkopfmuskeln  nur 
bei  doppelseitiger  Erkrankung  in  den  supranukleären  zerebralen  Systemen  deutliche 
Funktionsstörungen  zeigen.  Für  die  supranukleären  Paresen  der  Extremitäten  reicht 
diese  Erklärung  jedoch  nicht  aus,  weil  wir  auch  bei  doppelseitiger  Läsion  der  Pyra- 
midenbahn (hei  Querschnittsläsionen,  spastischer  Spinalparalysc  usw.)  dem  Prädilektions- 
typus begegnen.  Auch  kann  man  kaum  annehmen,  daß  die  Verteilung  der  Paresen 
auf  die  einzelnen  Muskelgebiete  in  der  Funktion  der  an  Stelle  der  Pyramiden  bahnen 
tretenden  Ersatzbahnen  allein  begründet  ist,  weil  wir  diesen  Prädilektionstypus 
besonders  schön  ausgeprägt  bei  den  ganz  schweren  Unterbrechungen  der  motorischen 
Leitung  im  Rückenmark  selbst  (traumatische  Halbseitenläsion,  Querschnittsmyelitis) 
stets  wiederfinden,  sobald  nur  eine  geringe  Motilität  wiederkehrt.  Es  liegt  daher 
nahe  zu  folgern,  daß  es  neben  den  genannten  Faktoren  besonders  auch  die  funk- 
tionellen physiologischen,  großenteils  erworbenen  Differenzen  in  der  Kraft  und 
Leistungsfähigkeit  der  Muskeln  sind,  die  bei  der  allgemeinen  Ilerahsetzung  der 
nervösen  Erregung  so  auffällig  verscliiedene  Lähmungs^rade  in  verschiedenen  Muskel- 
gruppen hervorrufen.  Dafür  spricht  auch  der  Umstand,  daß  bei  den  angeborenen 
Defekten  des  zentralen  Neurons,  bei  den  doppelseitigen  zerebralen  Kinderlähmungen 
der  Prädilektionstypus  gar  nicht  oder  docli  viel  weniger  hervortritt  als  hei  den  im 
erwachsenen  Leben  erworbenen  supranukleären  Paresen. 


Muskeltonus,  Kontrakturen. 

a)  Muskelspannung. 

Die  quergestreifte  Muskulatur  befindet  sich  während  des  Lebens  unter 
normalen  Verhältnissen  stets  in  einem  mittleren  Spannungszustande,  der 
für  ein  rasches  und  zweckdienliches  Gelingen  der  willkürlichen  Bewegungen 
erforderlich  ist.  Ist  er  hochgradig  herabgesetzt  oder  ganz  aufgehoben, 
80  werden  die  Gelenke  in  ihrem  Gefüge  gelockert,  die  Glieder  achlottern 
bei  passiven  Bewegungen  untl  es  bedarf  bei  erhaltener  aktiver  Beweglichkeit 
eines  abnorm  grolien  Kraftaufwandes,  da  der  schlaffe  Muskel  nicht  ohne 
weiteres  imstande  ist,  die  zur  Bewegung  nötige  Hebel  Wirkung  auf  die  Knochen 
auszuüben.  Ist  der  Spannungszustand  in  krankhafter  Weise  erhöht,  so 
werden  dadurch  die   willkürlichen   Bewegungen,  die  einen  Spannungsnachlaß 
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in  den  Antagonisten  erfordern,  erschwert,  gehemmt,  unter  Umstanden  nahezu 
unmöglich  gemacht. 

Der  Spannungszustand  der  Muskeln  kann  daher,  namentlich  wenn  er 
erhöht  ist,  schon  bis  zu  einem  gewissen  Grade  aus  der  Art  der  aktiven 
Bewegungen  des  Kranken  ersehen  werden.  Genauer  laßt  er  sich  ermitteln, 
wenn  man  die  Glieder  passiv  bewegt  und  darauf  achtet,  welchen  Wider- 
stand sie  den  passiven  Bewegungs versuchen  entgegensetzen.  Natürlich  muß 
man  dabei  berücksichtigen,  ob  diese  nicht  durch  aktiven  willkürlichen 
Widerstand  erschwert  werden.  Unter  normalen  Verhältnissen  ist  der  Spannungs- 
widerstand der  Glieder  gegen  passive  Bewegungen  nur  ein  sehr  geringer, 
wenn  auch  fühlbarer,  und  kann  ohne  Kraftaufwand  überwunden  werden. 
Bieten  die  Glieder  gar  keinen  Widerstand  und  fallen  frei  losgelassen  schlaff, 
wie  die  Glieder  einer  nicht  in  Totenstarre  befindlichen  Leiche  nieder,  so 
liegt  eine  Atonie,  bei  sehr  geringer  Muskelspannung  eine  Hypotonie  vor. 
Ist  der  Widerstand  gegen  passive  Bewegungen  so  groß,  daß  es  eines  ge- 
wissen Kraftaufwandes  bedarf,  um  sie  durchzusetzen,  so  handelt  es  sich  um 
einen  hypertonischen  oder  spastischen  Zustand,  eine  abnonne  Muskel- 
rigid  i  tat  Da  ein  solcher  Zustand  nur  durch  Dauerkontraktionen  der 
Muskeln  ermöglicht  werden  kann,  so  steht  er  den  unter  den  motorischen  Reiz- 
erscheinungen zu  besprechenden  tonischen  oder  tetanischen  Krämpfen  nahe. 

Auch  an  den  Muskeln  direkt  ist  der  Spannungszustand  durch  die 
Palpation  zu  erkennen.  Atonische  oder  hypotonische  Muskeln  fühlen  sich 
weich,  schlaff  und  welk  an.  Sie  bilden  keine  prominenten  Muskelbäuche, 
sondern  liegen  gleichsam  zerfließlich  auf  der  Unterlage,  die  großen  Muskel- 
massen des  Oberschenkels  z.  B,  bilden  ein  „breites  Bein**  oder  die  Muskel- 
bäuche hängen  als  schlotternde  Säcke  an  den  Extremitätenknocheu.  Im 
Gesicht  geht  bei  Verlust  der  Muskelspannung  die  scharfe  Zeichnung  der 
Züge  verloren,  die  Wangen,  die  Mundwinkel  hängen  herab,  die  Falten  sind 
verstrichen.  Bei  der  Hypertonie  dagegen  straffen  sich  die  Muskelbauche 
scharf  hervortretend  an  den   Glieilern   und   sind   hart   und   voll   anzufühlen. 

Bei  der  Atonie  handelt  es  sich  meist  um  einen  von  äußeren  Ein- 
flüssen unabhängigen  Dauerzustand.  Die  Lockerung  der  Gelenkverbin- 
dungen kann  dabei  so  weit  gehen,  daß  man  mit  den  Extremitäten,  besonders 
in  den  großen  Gelenken  (Hüftgelenk),  wie  bei  einer  Gliederpuppe  passive 
Bewegungen  in  weit  größerem  Umfang  vornehmen  kann,  als  es  unter  nor- 
malen Vorhältnissen  gegen  den  normalen  muskulären  Widerstand  je  ge- 
lingt. Auch  die  Hypertonie  kann  mit  einer  dauernden  Rigidität  der 
Glivdor  verbunden  sein.  Häufiger  jediH*h  sieht  man,  daß  die  Steifigkeit 
erst  l)eini  Versuch  zu  aktiven  oder  passiven  Bewegungen  auftritt,  daß  sie 
um  st>  stärker  sich  bemerkbar  macht,  je  brüsker  die  passiven  Bewegungen 
vori^^nommen  werden  (reflektorische  Hypertonie).  Auch  kann  in  ge- 
lähinton  Gli^nlern  eine  vermehrte  Spannung  erst  durch  äulx^re,  rasch  ein- 
wirkende Hautreize  ausgelöst  wenlen,  während  sie  amlen^rseits  durch  milde 
und  diffuse  Hautreize  (im  wannen  Bade,  vorsichtiges  Galvanisieren  usw.) 
au«*h  eine   Venninderung  erfahriMi   kann. 

Eine  eigi-ntümliche  Verändennig  der  Muskelspaiinung  lK*obachtet  man 
in  den  katatonischen  oiler  katalepti sollen  Zu>triiKion  Wi  der  sog. 
..wäolisornen  Biegsamkeit"  der  GlieiK-r  Flexihilitas  oereal.  Hier 
stellt  sich  der  Muskeltonus,  ilon  passiven  Bewoir innren  folirond.  stets  so  ein. 
dall  die  (Tlieder  die  jeweils  ihnen  jKissiv  ertt-ilte  Unltuiii:  auch  losgelassen 
länirere  Zeil  unverändert  IxMbohalten  und  dal'»  man  dn^  Gotühl  hat,  als  bt*- 
Wfge  man  eine  plastisch  biegsame  Mas>e.  Es  handelt  >ieh  daln-i  um  einen 
|>syohogenen  Verlust  der  willkürlichen  Ilorr^ohafl  üIht  die  Motilität   l>ei  all- 
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gemein  veitnehrl^r  8pannungsneigung  der  Muskeln  (besonders  im  Stupor 
bei  Geistosk ranken  usw.),  E»  kann  die  Slömng  aber  Huch  dadurch  vorge- 
täuscht werden,  daß  die  Kranken  glauben,  den  passiven  Bewegungen  eigene 
Bewegungstendenzen  nicht  en^gensetzen  zu  dürfen  oder  zu  können  (Päeudo- 
flexibilitas,    bei    Kindern    häufig,   auch  in    der   Hypnose)    (s.  Fig.  224). 


normalen  Verbal  In  iBBen 
durch  reflektorische 
Einflüsse  liestimmt,  doch 
untersteht  sie  der  Iteir- 
Bchaft  der  kortiknien 
Anregung;  und  Hcn)- 
tnung.  Der  EinfluQ  des 
Willens  nuf  die  MoliJilAt 
beruht  vorzugsweit«  da- 
rin, daß  rechtzeitig  und 
am  rech  teil  Orte  die 
Kontraktionen  und  Span- 
nungszustfindo  der  Ago- 
nislen  erhühl,  die  der 
Antagonisten  zurückge- 
setzt werden.  Eine  pn- 
Üiologieche  Steigerung 
desMuskeltoniis  tritt 
namentlicli  dann  ein, 
irenn  diese  zerebralen 
Hemmungen  durch  LA- 
sion  der  psvchomo- 
torischcn  Zentren 
oder  der  Pyramiden- 
bahnen  anfgeliolien 
sind.  Dni'h  bedarf  eH 
bei  plötzlich  eintreten- 
der LHsion  immer  einer      Kiir.    22J. 

sewissen  Zeit.  I>is  eich  Biegsamkeit  in  der  Hypnose  (Erlniiger  medizin.  Klinik). 
die    suhkortikalen    und 

spinalen  Reflex  Zentren  zu  der  In  der  TunuKsteigening  erkenntlichen  Selbständigkeit 
erhöhen  lialien,  die  ihnen  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  zukommt  Der  Ein- 
fluß der  ]K<ychisclien  Vorgilnjfe  auf  die  Miiskelspannmii:  ist  auch  aus  alltfiglichen 
Erfahnmgen  ersichtlich.  So  ist  Iwknnnt  die  Steifteriing  <lcr  MuskelH|iaimung  hei  der 
honzentricricn  ..ges]iannfen-'  Aufmerksamkeit,  die  Erschlaffung  des  Tonus  bei  manchen 
Affekten  (Sclilollern.  Znsanitnensinken  in  der  Angst  und  liei  anderen  liemüt»- 
bcwegiingen).  Die  Itefinxwege.  auf  denen  Mnskels|ianniinsen  vermittelt  werden, 
sind  verseil iedenartige.  Von  groller  ttedenfnng  für  das  Ziistandekonmien  des  Tonus 
ist  das  Kleinhirn,  alter  nach  die  spinnten  motorischen  Zentren  können  ver- 
mehrt» MuskelsiMinnunK  vermitteln,  wenn  die  zentri]ietalen  Hahnen  erhalten  sind. 
Su  sieht  man  hilnflg  bei  QuerschniltslüHionen  des  ItUckenniarhs  in  den  unteren 
ExtremitHten  ).'<'sleigerte  Itleidililt  bei  erloschener  Motilität  auftreten.  Der  zentri- 
petale Anteil  des  fOr  die  Muskels])aniiung  in  llelraclit  kemroenden  Reflexbogens 
ülier  spinale,  zereliellare  und  snbkortikale  Zentren  liegt  vorzugsweise  in  den  Hahnen 
der  tiefen  Sensibilität  der  sensiblen  .\|>parate  der  Muskeln  selliKt.  der  Itilndcr 

und   der  (ielcnki'.     l»uch  l»'steben   sicher  nnch 

der  olK>rflficliliL'ben  knianen  Sensiliiliiät, 

Dauernde  Mnskelriiiiditilt  bilili>t  ein  cliar.': 
Iflhmung,    di'r  riindvsis   "(litans,     Sie   i>t   ]ibvsii)l 

Ein  vomier 'VerliiHl  «les  Muskel  ti>ini~ 
den  Muskeln  infcilire  i'i[i<T  aiisir-Mlrbnieii  l.iisi<iii 
oder  spinali'ii)  .M  ii>ki'l  kt'nii'ii  <id,'r  nach    eine 


atale)itit.che    üliedersli 


•  Iteziehnngen  zn  den  Hahnen 


kßnnen,   uder 


['tiilli.': 


Muskel 


selbst 


Jamis.  au.'. 


^  Diaf 


,o.tik  <!er  Ker 


iiikheiien. 


pTin  die  fiir  die  riiertraüunif  reriekt<irisc)ii>r  Einflüsse  auf  das  Miiskel- 
wiihtigcn  nervOsPTi  Zentren  erkniukl  find  (Tlialaniiis.  roler  Kern 
lindcarme  zum  Kleinhirn  —  IIy|i<itniiip  bei  Chorea.  Kleinhirn,  Corpora 
'(■rniia  —  Hy]iotonip  bei  Kietnlitrnerkrankungen  und  IlerdlSsioneii  in  der 
la  obloiiKHta.  Itetlex Zentren  des  Kiirltenniarks  —  Alonie  bei  diffuser 
er  Myeliti«).  Endlich  kann  auch  i>in  srhwerer  Ausfall  in  den  zen  tri  - 
en  I.  ei  tu  n^iüsy  steinen  des  ItQckenmarks.  uamentlirh  der  Tiefenden  sihililftt 
mit  ['nlerlirechunR  der  Iteflexkollaieralen  zu 
ntoniscUen  Eriidie  in  unfrei  i  führen  (Üejtenera- 
tinnen  der  Hinterslrünge  —  Atonie  Iwi  Tal«^ 
und  Frirdkcich  srher  Krankheit).  Sind  die  Ke- 
flexzentren  und  -Iiahnen  zwar  (ceschüilipi.  aber 
durrii  Wegfall  der  zerebralen  Hemrauns  in  ge- 
steigertem Malie  anspruehsfäbig,  ho  kann  trotz 
einer  Ueeintrfichtipini!  in  den  zentripetalen  Kom- 
]Hinenten  doch  der  refjektorisrli  ausgelöste  Muskel - 
tonus  ein  verhältnisniikHig  (cevteigerter  sein  bzw. 
kennen  mcIi  i^teigeriing  und  Beeintrftchiigung  der 
reflektorischen  P^rreRhnrkeit  die  Waije  halten 
(Hypertonie  bei  kombinierter  Slrang- 
erkrankung,  bei  manchen  Formen  bereditirir 
zerebellarer  Ataxie).  Man  muß  daher  auch  die 
Prüfungder  Muskel  spann  ung.  der  Rigid  itSi. 
prinzipiell  von  der  Prüfung  der  Sehnen- 
und  II  au  t  ref  1  exe  auseinanderhalten.  Denn 
wenn  auch  meist  bei  Hypertonie  der  Muskeln 
die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind.  wMireiid  wo 
l>ei  Alnnie  zu  fehlen  pflegen,  so  kommt  doch 
auch  das  tiegenteil  vor:  Hypertonie  bei  fehlen- 
den und  nicht  nur  durch  die  Mut^kelspannung 
verdeckten  Selinenreflexen.  häutiger  noch  Atonie 
oder  Hypotiiiiie  bei  gesteigerten  Sehnenrefleien. 
Auch  ist  eine  Steigerung  der  (pathologischen) 
Hautreflexe  zuweilen  mit  einer  abnormen  Mtiskel- 
spnnnung    vergesellsrhafteL 

Den  höclisten  Gra<l  von  MuskeUpan- 
nung  aber  xelgeii  im  Beginn  einer  nillkür- 
liclien  Bewegung  itie  seltenen  Fälle  von 
^lyotnnia  congenita  (Thom^en).  Die  aktiv 
innervierten  Mu^^keln  geraten  dabei  in  eine 
imehdauenide  Spannung,  die  die  Muakel- 
bnucho  mächtig  hervortreten  läUt  (s.  Fig.  225), 
die  auch  ala  Beispiel  für  da.s  Aussehen  kräftig 
iiiigi!>?pAniiler  Extrem jlätenmuakeln  überhaupt 
dienen  kann)  und  Kunäc-hst  die  freie  Bew^- 
lichkeit  hindert.  Erst  nach  niehrmtils  wieder- 
holten Bewegung^ versuchen  löst  sich  die  spa- 
stifehe  Muske Spannung  und  die  Bewegungen 
gelingen  dnnn  für  eiriige  Zeit  wie  lieim  Ge- 
sunden, biri  nach  längerer  Ruhepnuse  ein 
neuer  Bewegungs versuch  wieder  die  abnorme 
Spaimuiig  hcrvorlretfn  läßt.  Als  Gegen- 
stück hier/.u  hat  Oppenhkim  bei  kleinen 
Kindern  Zustünde  l>oohiichti>t,  in  denen  bei 
fseizier  nktiver  Beweglichkeit  aber  intnktetn 
itlich  der  unteren  Exlre- 


ing«    sehr    stark     liemh} 
si-n  motorischen  Svsteni  die  Muükuliilur 
'u    Huffnilond    schlaff    und    aloni-ch    ist. 
auf  EntwiokhnigslK'unnuni:  der  Mu^kula 


Die. 


■    Mvnto 

ückjrefiiht 
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b)  Muskelkontraktur. 

Unter  Kontraktur  verstehen  wir  die  durch  Muskelspanuung  oder 
Muskelverkürzung  bedingte  Piewegungsbehinderung,  besonders  in  einem 
Gelenk,  bei  der  sowohl  die  aktive  wie  die  pasi»ive  Beweglichkeit  des  be- 
treffenden Glieiles  dauernd  in  diesem  Gelenk  hochgradig  eingeschränkt  oder 
ganz  aufgehoben  ist. 

Handelt  es  sich  dabei  um  eine  Bewegungsbehinderung  durch  Muskel- 
dpannung,  die  durch  irgendwelche  den  Kontraktionszustand  der  Muskeln 
beeinflussende  Einwirkungen  (im  warmen  Bade,  in  der  Narkose,  eventuell 
unter  Gewaltanwendung)  noch  gelöst  werden  kann,  so  nennt  man  dies 
«ine  aktive  Kontraktur.  Liegt  dagegen  eine  Fixierung  durch  echte  nicht 
kontraktile  Muskel  Verkürzung  vor,  die  ohne  eine  Zerreißung  der  Muskeln 
nicht  ausgeglichen  werden  kann,  so  wird  dies  als  eine  passive  Kontraktur 
bezeichnet.  Erstgenannter  Zustand  kann  bei  langer  Dauer  in  letzteren 
übergehen,  denn  es  ist  eine  Erfahrungstatsache,  daß  Muskeln ,  die  längere 
Zeit  in  einem  Verkürzungszustand  verharren,  sich  allmählich  auch  in  ihrer 
Struktur  der  Annäherung  ihrer  Ansatzpunkte  anpassen  und  in  ihrem  inneren 
Aufbau  so  umgestaltet  werden,  daß  sie  schließlich  nicht  mehr  zu  der  ur- 
sprünglichen Länge  gedehnt  werden  können. 

Aktive  Kontrakturen  entwickeln  sich  unter  verschiedenartigen  Ein- 
flüssen. Sie  sind  leicht  daran  erkenntlich,  daß  dem  Versuch,  die  abnorme 
Stellung  des  befallenen  Gelenks  zu  verändern,  sich  ein  erheblicher  musku- 
lärer, für  den  Kranken  oft  schmerzhafter  Widerstand  entgegensetzt. 

Auf  einer  Steigerung  der  zentripetalen  Erregung  des  Muskeltonus  — 
<ler  ursprünglich  wohl  eine  gewisse  Zweckmäßigkeit  im  Sinne  der  Sclionung 
und  Entlastung  der  Gelenke  zugrunde  liegt  —  beruhen  die  häufigen  Kon- 
trakturen bei  schmerzhaften  und  deformierenden  Gelenkerkrankungen. 
Gleichfalls  auf  eine  gesteigerte  Reizung  der  zentripetalen  Fasern  sind  die 
Kontrakturen  zurückzuführen,  die  im  Gefolge  der  meningitischen  Hyper- 
äi>thesie  auftreten,  Muskelspannungen,  die  als  Nackensteifigkeit  bekannt  sind 
oder  am  Bein  dazu  füliren,  daß  bei  gestrecktem  Unterschenkel  die  gleich- 
zeitige Beugung  im  Hüftgelenk  oder  bei  gebeugtem  Oberschenkel  die  Streckung 
<les  Unterschenkels  wegen  der  dabei  erst  zutj^ge  tretenden  Muskelhypertonie 
unmöglich  ist  (Kernigs  Zeichen  bei  Meningitis). 

Ferner  treten  aktive  Kontrakturen  auf,  die  häufig  in  passive  Kon- 
trakturen übergehen,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  das  Gleichgewicht 
<ler  an  einem  Gelenk  inserierenden  Muskeln  gestört  ist.  Dies 
kann  der  Fall  sein,  wenn  ein  Teil  der  Muskeln  seine  normale  Spannung 
beibehält,  ein  anderer  z.  B.  durch  peripherische  oder  spinale  Lähmung 
von  der  aktiven  Bewegung  ausgeschaltet  und  a tonisch  gewonlen  ist  So 
entstehen  bei  vielen  peripherischen  Lähmungen,  besonders  auch  bei  der 
Poliomyelitis  Kontnikturen,  die  sich  in  einer  Fixation  und  Form  Veränderung 
der  Gelenke  (Verkrünnnungen  der  Hände,  Klumpfuß-  und  Hohlfußbildung 
usw.)  bemerkbar  maclien. 

Erhalten  bei  vier  Lähmung  bzw.  Parese  eines  Gliedes  in  toto  einzelne 
Muskeln  durch  die  Verteilung  der  Lähmung  oder  durch  Überwiegen 
reflektorischer  Einflüsse  ein  Übergewiclit,  so  treten  gleichfalls  aktive 
Kontrakturen  mit  nachfolgender  Muskelverkürzung  auf.  So  schafft  der 
Prädilektionstypus  der  zerebralen  Hemiplegie  und  der  spastischen 
Paresen  im  Ann  (s.  Fig.  22G)  Kontrakturen  in  gebeugter  Stellung,  im 
Bein  eine  Strcckkontraktur.  Bei  Querschnitt^^läsionen  werden  die  Beine,  wohl 
infolge  der  häufig  auftretenden   Beuge-  bzw.  Verkürzungsreflexe  in  extremer 
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Beugeslelluiig  kontnikluriort.  Der  BABlN^Kisclie  Zeheiireflex  gehl  nicht  seilen 
mit  einer  Diiuerkonlniktur  der  großen  Zehe  in  Dor^lflexion  einher,  gleich« 
Kontraktur  sieht  man  in  anderen  Unter- 
gehen keim  u  takeln  (Frigdkeich scher  Fuß! 
[s.  Fig.  227J).  Die  charakteristischen  Kon- 
Imktiiren  bei  angeborener  spastittcber 
Gliederslarre  (s.  Fig.  228)  sind  wohi 
gleichfalls  auf  Einwirkung  der  gesteigerten 
tiefen  und  oberflächlichen  Reflexe  zurück- 
zuführen, doch  m^en  dabei  auch  Wachs- 
tunisdifferenzeii  in  den  verschiedenen 
und  verschieden  funktionell  beanspruchten 
Muskelgnippen  einen  Einfluß  haben  (Beuge- 
kon traklur  in  der  Hüfte  und  im  Knie, 
Adduktionskontraktur  und  Eiunärtsrotatjon 
der  Oberschenkel,  Spitzfullstellung).  Mus- 
keln, die  auch  unter  normalen  VerbältnieBen 
relativ  wenig  gebraucht  werden,  gemt«n  bei 
Seh  wächezu  ständen  bef^onders  leicht  in 
Nachteil  gegenüber  den  kräftigeren  und 
dann  in  Dauerapannuiig  verharrenden  Ant- 
agonisten. So  tritt  besonders  häufig  aus 
den  verschiedensten  artikularen  und  ner- 
vösen Ursfachen  eine  Adduktionskontraktur 
1  Schultci^elcnk ,  eine  Beugekon tmklur 
I  Ellenbogen-  und  Handgelenk  auf.  Sind 
sämtliche  an  einem  Gelenk  imseriereiiden 
Mu^^kcln  schlaff  bczw.  aioniüch  gelähmt, 
so  können  aktive  Kontmkturen  nicht  zu- 
stande kommen,  die  i\U  Gnimlbedingung  einen  vermehrten  oder  einen 
mangels  der  en  Spreche  nilen  Gegenwirkung  ttbenn  ficht  igen  Muskeltonus  vor- 
aussetzen.    Dennoch  können  auch  in  urspriinglicli  völlig  schlaffen  Gelenken 


Fi({.  226.  neiifp^kentraktitr  und 
Alrujikie  der  uheren  F,xt  reim  tili 
bei  zerebraler  Heiiii|>arese< Kindcr- 
Ifthmiin^)  |P>lHnt;er  med.  Klinik), 


Fip.  227.     Konlrnktur  der  1:iii(,'cil  ZehfTistr.'i-ker,  der  Wn<lenmuskelii  und  des  Tiliialis 
])i)ihtiriis  bei  rKIKKBMCIIM'lier  Knuikheit   (i'niKiiiiKiriiMrher  Fiili,  pied  bot)  (Erlanger 
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passive  Kontrakturen  einsetzen,  wenn  mechanische  Momente  die  Ver- 
kürzung eines  Muskels  begünstigen,  yt'ie  es  eine  infolge  der  Lähmung  dauernd 
beibehaltene  Haltung  (Herabhängen  des  Arms  im  8chultei^elenk,  Herab- 
hängen dos  Fußes  in  Betti-uhe  u.  dgl.)  mit  sich  briagt.  Diese  mechanischen 
Momente  geben  auch  bei  erhtdtenem  Muskcitonus  oder  bei  aktiven  Kon- 
trakturen in  einem  Teil  der  Gelenke  manchen  Kontrakturen  ein  bestimmtes 
Gepräge.  So  ist  häufig  <lie  Beugekon traktur  bei  spinaler  Paraplegie  mit 
einer  Spilzfußkon traktur  infolge  des  Drucks  der  Bett^lecke  und  des  Herab- 


Fig.  228.     Komraktiir  lipi  infantilpr  s]iiistiBrher  Parapnresi'  (Erlanger  med.  Klinik). 

hängens  der  Fußspilüeii  in  Rückenlage  verbunden.  Langdnnernde  fixierende 
Verbände  können  durch  die  KuhesUilhing  des  Muskel«  in  einer  bestimmten 
Annäherung  sciniT  An^^iitzpunkte  allein  schon  eine  Kontraktur,  zunächst 
noch  au>^lpichbar<;r  Art  herbeiführen.  Noch  mehr  wini  deren  Entstehung 
□aturlich  begünstigt,  wenn  eine  Ijähmung  der  AnWgoiiisten  den  Ausgleich 
der  Muskel  Wirkung*'!!  nach  Lösung  des  Verbandes  behindert,  oder  wenn  durch 
Druckwirkung  unter  dem  Verband  die  nutritiven  Verhältnisse  der  Muskeln 
gelitten   haben  (ischämische  Kontrakturen).     Tiefgreifende  Verletzungen 
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von  Muskeln  (Zerreißungen,  Verbrennungen)  bedingen  durch  die  Narben- 
dchrumpfung  eine  irreparable  Verkürzung  derselben  mit  Kontraktur. 

Bei  umschriebenen  Lähmungen  wird  in  der  Regel,  wie  erwähnt,  das 
aktive  Überwiegen  der  Wirkung  des  gesunden  Antagonisten  zu  dessen  aktiver 
Kontraktur  bzw.  Verkürzung  führen.  Sind  aber  die  Antagonisten  wenig 
wirksam  oder  aus  irgend  einem  Grunde  von  lebhaften  Kontraktionen  aus- 
geschaltt't  (funktionelle  Beteiligung  an  der  Lähmung  ohne  schwere  anato- 
mische Defekte,  z.  B.  in  der  ersten  Zeit  nach  einer  Poliomyelitis),  so  kann 
die  bei  andauernder  kompletter  I^hmung  im  Muskel  eintretende  binde- 
gewebige Schrumpfung  zu  einer  Kontrakturverkürzung  auch  des 
gelähmten  Muskels  führen.  Am  häufigsten  sieht  man  diese,  selbst  bei 
einer  partiellen  Restitution  der  Leistungsfähigkeit,  nach  langw^ierigen  Fazialis- 
lähmungen; streng  genommen  kommt  hier  freilich  nur  die  Muskelverkürzung, 
keine  Gelen kkontraktur  in  Betracht. 

Psychogene,  hysterische  Krontrakturen  entstehen  anfänglich  wohl 
aus  Zwangshaltungen  und  sind  durch  Gewalteinwirkung  oder  auch  durch 
suggestiven  Einfluß  zu  lösen,  soweit  sie  rein  aktive  Kontrakturen  ge- 
blieben sind.  Bestehen  sie  seit  langer  Zeit,  so  können  sie  an  geeigneten 
Stellen  (z.  B.  im  Schulter-  und  Hüftgelenk)  zu  passiven  Kontrakturen 
werden.  Ihre  Hartnäckigkeit  ist  oft  eine  erstaunlich  große;  auch  nach 
Lösung  in  der  allgemeinen  Narkose  kehren  sie  oft  beharrlich  wieder.  Da 
aber  häufig  gerade  den  motorischen  psychogenen  Phänomenen  ein  lokales 
organisches  Leiden  zugrunde  liegt,  und  die  psychogene  Kontraktur  nur  eine 
extreme  Steigerung  der  auch  sonst  bei  Knochen-  und  Gelenkserkrankungen 
vorkommenden  Muskelspannung  und  Verkürzung  darstellen  kann,  sollte  man 
in  keinem  Falle  vermeintlich  hysterischer  Kontraktur  sorgfältige  klinische 
Beobachtung,  eingehende  Untersuchung  der  Gelenke  eventuell  in  Narkose 
und  mit  Zuhilfenahme  der  Röntgenuntersuchung  unterlassen.  Auch  eine 
Fiebersteigerung  nach  forcierten  Bewegungsversuchen  kann  gelegentlich  einen 
Fingerzeig  geben.  Die  diagnostische  Entscheidung  ist  bedeutsam,  da  die 
psychogene  Kontraktur  Bewegungsversuche  mit  allen  Mitteln,  dieKnochen- 
und  Gelenkserkrankung  Ruhe  verlangt 

Der  Ernährungszustand  der  Muskeln.    Atrophie.    Hypei'trophie. 

Der  Ernährungszustand  der  Muskeln  ist  zunächst  von  dem  allge- 
meinen Ernährungszustand  des  Organismus  abhängig.  Ist  dieser 
ein  sehr  guter,  ja  überreichlicher,  so  kann  auch  das  Volumen  der  Muskeln 
durch  Fetteinlagerung  vermehrt  werden.  Liegt  er  dagegen  sehr  darnieder 
bei  Inanition  und  Kachexie,  so  schwindet  zunächst  der  Fettgehalt  der 
Muskeln,  schließlich  wird  auch  das  kontraktile  Gewebe  mehr  oder  weniger 
stark  eingeschmolzen,  doch  kommt  es  auch  bei  schwerem  Ernährungsrück- 
gang kaum  zu  einer  erheblichen  muskulären  Funktionsstörung;  er  macht 
sich  nur  durch  Schwäche  und  Ermüdbarkeit  geltend.  Die  Ernährung  der 
kontraktilen  Substanz  ist  aber  nicht  nur  von  dem  Vorhandensein 
und  <lor  Zufuhr  der  Aufbaustoffe  abhängig,  sondern  vor  allem  von  der 
funktionellen  Beanspruchug,  die  als  funktioneller  Reiz  sowohl  die 
inneren  Zirkulationsverhältnisse  des  Muskels  bzw.  der  Muskelfasern 
wie  die  Assimilation  der  Ersatzstoffe  für  verbrauchtes  Material  bestimmt. 
Wird  ein  Muskel  viel  gebraucht,  so  wird  er  namentlich  im  jugendlichen 
Alter  immer  kräftiger  und  voluminöser  und  es  ist  bekannt,  daß  nach  an- 
strengender körperlicher  Tätigkeit  bei  Turnern,  Sportsleuten,  Athleten  die 
Muskulatur  sich  besonders  stark  entwickelt  zeigt,  daß  je  nach  der  Beschäf- 
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tigung  bestininite  Muskelgruppen  kraftiger  und  voluminöser  werden  als  die 
weniger  in  Anspruch  genommenen.  Wird  ein  Muskel  dagegen  wenig  oder 
gar  nicht  in  Tätigkeit  genommen,  so  nimmt  er  allmählich  an  kontraktiler 
Substanz  mehr  und  mehr  ab,  er  verliert  an  Rundung,  Volumen  und  Härte. 
Und  es  ist  gleichfalls  bekannt,  daß  körperlich  nur  wenig  oder  gar  nicht 
arbeitende  Personen,  die  auch  jeder  sportlichen  Betätigung  abhold  sind, 
schwächliche  und  dürftige  Muskeln  haben.  Bindegewebe  und  Fett  sind  in 
sehr  erheblich  geringerem  Grade  von  dieser  funktionellen  Beanspruchung  des 
Muskels  in  ihrer  Ernährung  abhängig.  Gerade  schwache,  ^  wenig  gebrauchte 
Muskeln  zeigen  bei  gutem,  allgemeinem  körperlichen  Ernährungszustand  oft 
auffallend  reichliche  Fetteinlagerung. 

Atrophie. 

Da  somit  in  normaler  Breite  ganz  erhebliche  Unterschiede  in  der  Aus- 
bildung der  Muskeln  nach  Kraft  und  Volumen  bestehen,  so  kann  eine  all- 
gemeine Abnahme  der  Muskulatur  nicht  ohne  weiteres  diagnostisch  ver- 
wertet werden.  Dagegen  ist  es  von  größter  Bedeutung,  die  Muskelatrophie  zu 
berücksichtigen,  die  sich  an  einzelnen  Gliedern,  in  bestimmten  Regionen  des 
Körpers,  Muskelgruppen  und  einzelnen  Muskeln  im  Gefolge  von  Motilitäts- 
störungen und  Lähmungen  zeigt.  Sie  wird  der  Beobachtung  des  Unter- 
suchers nicht  entgehen,  wenn  er  die  durch  die  Muskelwölbungen  bestimmte 
plastische  Gestaltung  der  Körperoberfläche  des  Kranken  sorgsam 
mit  dem  an  zahlreichen  gesunden  Personen  geübten  Blick  beachtet.  Bei 
einseitigen  Störungen  läßt  der  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite 
den  Muskelschwund  leichter  erkennen.  Durch  die  Palpation  überzeugt  man 
sich  nicht  nur  von  der  Spannung,  sondern  auch  von  der  Härte  der  Muskeln; 
kräftige  Muskeln  fühlen  sich  prall  und  hart,  schwache  atrophische  weich 
und  welk  an.  In  vielen  Fällen  geben  Lähmung,  Kontraktur  und  Muskel- 
schwund zusammen  den   Gliedern  ein  charakteristisches  Aussehen. 

Bei  den  durch  nernöse  Störungen  bedingten  Muskelatrophien  sind  zwei 
Hauptgruppen  auseinanderzuhalten:  1.  der  Muskelschwund  durch  Herab- 
setzung der  Muskelfunktion  —  einfache  Atrophie  und  2.  der  Muskel- 
schwund durch  völlige  Aufhebung  der  Muskelfunktion  —  sog.  degenerative 
Atrophie.  Beide  unterscheiden  sich  wesentlich  und  abgesehen  von  den 
Begleiterscheinungen  nur  durch  den  Grad  des  JMuskelschwundes  und  durch 
die  Schnelligkeit,  mit  der  dieser  bei  einer  Lähmung  eintritt.  Die  ein- 
fache Atrophie  entwickelt  sich  langsam  und  führt  nur  zu  einer  mäßigen 
Abnahme  (les  Muskelvolumens,  die  degenerative  Atrophie  bildet  sich 
rascher  aus  und  führt  einen  völligen  Schwund  der  kontraktilen  Elemente 
in  veriiältnisinäßig  kurzer  Zeit  herbei.  Sie  ist,  während  die  einfache  Atro- 
phie häufiger  in  größerer  Ausdehnung  Betroffen  wird,  in  der  Regel  schärfer 
lokalisiert,  auf  bestimmte  Muskelgruppen  beschränkt. 

Unter  Inaktivitätsatrophie  versteht  man  meist  diejenige  Abmage- 
rung bzw.  Volunisvenninderung  der  Muskeln,  die  eintritt,  wenn  ein  Muskel 
ohne  Störung  in  der  motorischen  innervaton jachen  Versorgung  durch  me- 
chanische Monienl^,  wie  in  einem  fixierenden  Vorband,  durch  Gelonksver- 
steifung,  bei  psychogenen  Lähmungen  von  der  normal  ihm  zukommenden 
Tätigkeit  ausgoschaltrt  ist.  Doch  kann  diese  Bezeichnung  in  dieser  engen 
Fassung  zu  Mißver.^tändnissen  Anlaß  geben,  da  in  der  Tat  bei  allen  nicht 
durch  primären  Schwund  der  Muskeln  (myopathische  Muskelatrophie)  ein- 
tretenden JMuskohitrophien  die  Herabsetzung  der  Aktivität,  der  Tätigkeit 
ausschlaggehend   ist.      Die  beträchtlichen   Unterschiede,    die  wir  bei  den   ver- 
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schiedenen  Formen  der  Lähmung,  d.  h.  selbst  der  vollkommenen  Aufhebung 
der  willkürlichen  Bewegungsfähigkeit  im  Ernährungszustande  der  Muskeln 
beobachten,  finden  eine  Erklärung  in  der  Tatsache,  daß  nicht  allein  die  willkür- 
liche Bewegungsfähigkeit  die  Tätigkeit  desMuskels  bestimmt,  sondern  daß 
diese,  das  Kon traktions vermögen  der  Muskelfasern  und  damit  die  eigentliche 
Funktion  des  kontraktilen  Protoplasmas  von  dem  Zufluß  nervöser  Er- 
regungen überhaupt,  also  auch  der  reflektorischen,  den  Tonus  erregenden 
Nervenreize  abhängig  ist.  Nur  wenn  jede  nervöse  Erregung  vom  Muskel 
abgeschnitten  ist,  also  bei  einer  Läsion  des  zugehörigen  spinalen  oder  bul- 
bären  Zentrums  oder  der  peripherischen  motorischen  Nervenfasern,  ist  die 
Tätigkeit  des  Muskels,  die  aktive  Spannung,  jede  ausgiebige  Kontraktion  in 
toto  wirklich  vollkommen  erloschen.  Dann  erst  kommt  es  zu  der  fort- 
schreitenden und  unaufhaltsam,  wenn  auch  langsamer  als  man  sich  meist 
vorstellt,  bis  zum  völligen  Schwund  der  kontraktih^n  Elemente  führenden 
Atrophie  —  der  degenerativen  Atrophie,  wobei  man  den  Begriff  der  De- 
generation auf  das  peripherische  motorische  nervöse  System  nicht  auf  den 
Muskel  selbst  beziehen  muß.  L^t  die  reflektorische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  erhalten,  so  bleibt  der  Muskel  auch  bei  Wegfall  der  willkür- 
lichen Bewegungsfähigkeit  tätig,  ja  seine  Tätigkeit  kann  sogar  durch  die 
Steigerung  der  Reflextätigkeit  und  des  Muskeltonus  eine  gegenüber  der 
Norm  erhöhte  sein,  und  in  diesem  Falle  wird  man  auch  die  einfache  Atro- 
phie in  den  Muskeln  mit  vermehrter  Spannung  vermissen,  sofern  sie  nicht 
durch  ein  längerdauerndes  vorangehendes  schwereres  Lähmungsstadium  zu 
sehr  in  ihrem  Bestand  schon  vorher  geschädigt  waren.  Um  die  wirklich 
auffallenden  Differenzen  zwischen  der  degenerativen  Muskelatrophie  nach 
einer  peripherischen  Nerven  Verletzung  oder  nach  Poliomyelitis  anterior,  der 
einfachen  Muskelatrophie  eines  durch  spinale  Paraplegie  supranukleär  ge- 
lähmten Kranken  mit  erhaltenen  Reflexen  und  einer  hysterischen  Ijähmungs- 
atrophie  verstehen  zu  können,  muß  man  sich  nur  vorstellen,  wie  gering  bei 
nicht  gerade  körperlich  schwer  und  ausdauernd  arbeitenden  Personen  die 
Tätigkeit  ist,  die  den  Muskeln  durch  die  willkürlichen  Bewegungen 
zugemutet  wird  im  Vergleich  zu  der  bei  der  ununterbrochenen  tonischen, 
auch  den  Schlaf  überdauernden  normalen  Muskelspannung  oder  gar  bei 
einem  pathologisch  erhöhten  Spasmus  dauernd  und  besonders  bei  der  ge- 
ringsten reflektorischen  Erregung  durch  Hautreize  usw.  geleisteten  Muskel- 
arbeit! 

Im  anatomisch -histologischen  Bilde  lassen  sich  scharfe  wosontlicli  trennende 
Unterschiede  zwischen  einfacher  und  dogenerativer  Muskelatrophie  nicht  nachweisen. 
Bei  beiden  handelt  es  sich  um  eine  Verminderung  der  Breite  der  kontraktilen  Fasern 
nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  bei  der  viel  schwereren  degenerativen  Atrophie  mit 
dem  größeren  Verlust  an  quergestreiftem  Protoplasma  Keniwucherunjjen  und  Binde- 
gewebswucherungen  in  auffälligerer  Weise  henortreten.  Die  eigentlich  anatomisch 
nachweisbaren  degenerativen  Veränderungen  der  Muskelfasern,  wachsartige  Degene- 
ration, körniger  Zerfall  und  fettige  Infiltration  gehören  nicht  zum  Wesen  der  durch 
Nerven läsion  irgend  welcher  Art  hervorgerufenen  Muskelatrophio.  Sie  werden  in 
viel  schwereren  Formen  hei  toxischen  und  infektiösen  Erkrankungen  der  Muskeln 
gefunden,  hei  denen  wir  diejenigen  Zeichen  im  allgemeinen  vermissen,  die  der 
MuskeIatro])hie  hei  ])eri])herischen  nervösen  Läsicmen  den  Namen  der  „degeneni- 
tiveu"  verschafft  haben,  die  Erscheinungen  der  elektrischen  Entartungsreaktion. 
Diese,  die  Lokalisation  und  der  (Jrad  der  Atrophie  sind  daher  auch  viel 
wichtiger  für  die  diagnostische  Verwertung  eines  lokalisierten  Muskelschwundes,  als 
die  anatomischen  Untersuchungen  der  Muskeln.  Früher  hat  man  solche 
hiiufiger  zur  Untersuchung  am  Lehenden  lienmgezogen ,  indem  man  durch  Harpu- 
iiierung  oder  durch  Probeexzision  den  erknmkten  atrophischen  Muskeln  kleine 
Stückchen  zur  histologi«clien  Untersuchung  entnahm.  Für  die  Diagnose  sind  der- 
artige Untei-suchungen  meist  entbehrlich.  Sie  sind  auch  nicht  recht  zuverlässig,  da 
die  Muskelfjisern  durch  das  Trauma  der  Entnahme  und  die  dabei  eintretenden  ver- 
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8chi<>deii(-n  Grade  von  TotenBtarre  s<>  schwere  Struktunerftnderungen  erleiden,  daß 
das  inikn>t>kopi:i('he  Ittld,  die  Messung  der  Faserhreiten  usw.  nur  mit  grJlltler  Vor- 
sicht diagriostiscli  verwertet  werden  kann. 


Die  Untersuchung  des  Ernähri 
daher  der  nicht  aelten  unterlassenen  P 
der  Prüfung  der  Reflexe  ehensowei 
suchung  der  Motili- 
tät und  der  (besonders 
elektrischen)  Erregbar- 
keitsverhältnis^e  der 
Nerven  und  Muskeln. 
Fortgeschrittene  schwere, 
scharf  lokalisierte  Muskel- 
atrophie spricht  im  all- 
gemeinen für  eine  Lä- 
sion des  peripheri- 
schen Neuro  HS  (siehe 
Fig.  229),  ivährend  bei 
den  Läsionen  des  zen- 


s  der  Muskeln 
fuskeltonus 


,rale 
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«infache  Muskelatropbie 
in  größerer  Ausdehnung 
und  geringeren  Grades 
die  Regel  bildet.  Doch 
bedarf  diese  Regel  der 
Einschränkung.  Einmal 
kann  die  Muskelatrophie 
lumt-periode    entstandenen 


Fig.  i;29.     Dejfpnerative  Muskel ntrophie   der  Interosaei 

und   leichte  Beugekon traklur  der    Endphalangen,    be». 

am   -1.  und   ä.  Finger  bei   UlnariKliUiniung    (Erlanger 

medizinische  Klinik). 


r  Wachs- 


ungeborenen  oder  frühzeitig  noch  i 
iupranukleären  Lähmungen  durch  die  damit 
Terhun<lenen  Wachstumsslörungen  im  Vei^leich  zur  gesunden  Seite  neben 
dem  Zurückbleiben  des  Knochen  Wachstums  einen  recht  erheblichen  Grad 
«rreichen  {s.  Fig.  22ti).  Dann  aber  gibt  es  auch  Fälle,  in  denen  besonders 
bei  entzündlichen  Gehtrnerkrankungcn  auch  bei  spuranukleärer  Lahmung 
{Hemiplegie!)  die  „zerebrale"  Muskelatrophie  sich  auffallend  rasch 
und  schwer  entwickelt,  ohne  daß  Anzeichen  einer  schwereren  Läsion  des 
peripherischen  Neurons  zu  finden  sind.  Meist  bleibt  in  diesen  Fällen 
aber  auch  die  Rückkehr  und  Steigerung  des  Mui^keltonus,  die  Reflexst«ige- 
rung  in  den  gelähmten  Gliedern  auffallend  lange  aus  und  es  ist  nicht  un- 
wahrscheiidich,  daß  es  sich  dabei  um  irgendwelche  schädigende  Momente 
nervaler  oder  allgemeiner  Art  handelt,  die  eine  Erstarkung  der  subkortikalen 
motorischen  Zentren  zu  selhntändiger  Tätigkeit  hintanhalt«n.  In  gleicher 
Weise  wird  der  Grad  des  Mu.sk  elsch  nun  des  beeinflußt  durch  allgemeine 
konsumptivc  Leiden,  die  die  Motilitätsstörung  begleiten  und  dann  natur- 
gemäß an  den  funktionell  mehr  oder  weniger  stark  ausgeschalteten  Muskeln 
eine  stärker  zerstörende  Wirkung  entfallen  können,  als  an  den  durch  die 
Tätigkeit  in   ihren  I^ebeni^bedingungen  l>esKer  erhaltenen  Muskelgcbielen. 

Für  diu  Diagnostik  ist  es  wichtig  dessen  eingedenk  zu  bleiben,  daß 
eine  organisch  liedingte  bzw.  schwere  nervöse  funktionelle  (nicht  psy- 
ehogeijc,  liysterische)  Motilitätsstörung  uu  einem  im  allgemeinen  der 
Dauer  der  Stöning  entsprechenden  Muskelschwund  führen  muß,  wenn 
nicht  dessen  EnUtchung  durch  eine  abnorme  und  leicht  nachweisbare  Steige- 
rung der  reflektorisch  nu.sgelösten  Muskelkontruktionen  verhindert  ist.  Um- 
gekehrt braucht  nicht  jeder  Muskelschwund, 
mit  deutlichen  Motilitätsstörungen   verbundei 


auch  wenn    er  lokalisiert  ist, 
Bei    den   endogenen 
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Formen  idiopathischer  Muskelatrophie,  der  myopathischen  und  der  spinalen 
Muskelatrophie,  der  progressiven  Bulbärparalyse  entspricht  zwar  meist  dem 
sichtbaren  Muskelschwund  ein  Funktionsausfall.  Gerade  bei  den  spinalen 
Muskelatrophien,  bei  denen  nach  dem  Sitz  der  Läsion  in  den  grauen  Vorder- 
säulen des  Rückenmarks  ein  degenerativer  Muskelschwund  zu  erwarten  ist, 
kann  dieser  lange  auf  einzelne  Teile  eines  Muskels,  auf  einzelne  Muskel- 
fasern beschränkt  sein,  so  dali  die  Motilitätsstörung  noch  gering  ist,  wenn 
schon  elektrische  partielle  Entartungsreaktion  und  fibrilläre  Zuckungen  das 
Befallensein  eines  Muskels  anzeigen.  Ist  freilich  die  Atrophie  eine  komplette, 
so  fehlt  auch  der  Funktionsausfall  nicht. 

Hochgradige  Muskelatrophie  wird  häufig  bei  akuten  und  chronischen 
Gelenkerkrankungen  und  bei  Knochenleiden  beobachtet  (arthri- 
tische  Muskelatrophie).  Sie  tritt  oft  so  rasch  und  in  so  beträchtlichem 
Maße  auf,  dsß  die  durch  das  Gelenk-  oder  Knochenleiden  und  die  damit 
verbundenen  Schmerzen  verursachte  Ruhigstellung  des  Gliedes  (Inak- 
tivität)  nicht  hinreicht,  sie  befriedigend  zu  erklären.  Ob  es  sich  dabei  um 
eine  reflektorisch  durch  Reizung  der  Nervenendigungen  an  der  erkrankten 
Stelle  herbeigeführte  Beeinflussung  der  Vasomotoren  für  die  Muskelgefäße, 
also  eine  reflektorische  Atrophie  handelt,  ist  fraglich.  Wahrscheinlich 
konkurrieren  mehrere  ursächliche  Faktoren,  in  verschiedener  Weise  bei  ver- 
schiedenen Fällen,  wobei  neben  der  Inaktivität  und  den  nervösen  Einflüssen 
auch  noch  die  Einwirkung  toxischer  und  infektiöser  (myositischer) 
Störungen  auf  die  Muskeln  in  nächster  Nähe  eines  infektiösen  Krank- 
heitsherdes in  Betracht  kommt.  Winl  doch  auch  in  seltenen  Fällen  nach 
Tonsillarabszessen  eine  schwere,  langdauernde,  aber  heilbare  halbseitige  Zungen- 
atrophie beobachtet. 

HypertiM)phie. 

Echte  Muskelhypertrophie,  d.  h.  eine  Vermehrung  des  kontraktilen 
Gewebes  durch  Verbreiterung  oder  auch  Vermehrung  der  Muskelfasern,  ist 
daran  zu  erkennen,  daß  nicht  nur  die  pndlen  harten  Muskeln  dicker, 
voluminöser  erscheinen,  sondern  daß  auch  ihre  Kraftleistung  eine 
erhöhte  ist.  Sie  tritt  ein,  wenn  bestimmte  Mu.skeln  funktionell  in  be- 
sonders hohem  Grade  bei  normalen  Innervationsverhältnissen  beansprucht 
werden.  Bei  Motilitätsstörungen  wie  b(u  peripherischen  Nervenlähmungen 
und  besonders  bei  manchen  Fällen  von  myopathischer  Muskelatrophie  sieht 
man,  daß  die  intakt  gebliebenen  Muskeln,  die  nun  die  Funktion  der  ge- 
lähmten Muskeln  mit  übernehmen  müs.sen,  hypertrophisch  werden  (s.  Fig.  230). 
Auch  bei  spastischen  Zuständen  ohne  erhebliche  gleichzeitige  Parese  können 
die  Muskeln  infolge  der  (hirch  die  spastische  Hennnung  bei  jeder  Bewegung 
bedingten  Arbeitsvermehrung  hyfwrtrophisch  werden.  Häufiger  wird  Muskel- 
hypertrophie  bei  Myotonie  beobachtet,  die  geradezu  zur  Entwicklung  her- 
kulischer Muskulatur  führen  kann  (s.  Fig.  225).  Doch  treten  myotonische 
Erscheinungen  nicht  selten  auch  neben  endogenen  Muskelatrophien  auf. 
Ferner  sind  seltene  Fälle  idiopathischer  Muskelhypertrophie  be- 
schrieben worden,  sowie  Muskel  hypertroph  ien  im  Gefolge  von  chronischen 
Stauungserscheinungen   in   der  Muskulatur  bei   Venen thrombose. 

Eine  auffällige  Volumszunahme  der  Muskeln  ohne  Vermehrung 
der  Kraft,  vielmehr  mit  einer  Verminderung  der  motorischen  Leistungs- 
fähigkeit läßt  neben  weicher  teigiger  Beschaffenheit  der  mächtigen  Muskel- 
bäuche (an  den  Waden,  am  Gesäß  usw.)  auf  sog.  Pseu<lohypertrophie, 
auf    die    abnorm    starke    Einlagerung    von    Fett    in    die    Muskelinterstitien^ 
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schließen.     Diese    kommt  vorzugsweiä»   bei    manchen    infantilen   F< 
myopathi sehen   Dystrophien  im   Frühstadiuin  zur  B4K>baehtutig. 

Will  man  durch  die  Messung  mit  dem  Biindmaü  Anhaltspunkte 
für  (iie  Beurteilung  hypertrophischer  und  atrophischer  Zustände  der  Musku- 
latur gewinnen,  so  ist  zu  berücksichtigen,  <laß 
die  Jleaauugen  beim  Vergleich  beider  Körper- 
bälfteii  an  genau  symmetrischen  Punkten  vor- 
genommen werden  müssen,  die  man  am  besten 
durcli  die  Distanz  von  einem  leicht  bestimm- 
baren Kuochenpunkt  (Olekranon,  oberer  Rand 
der  Kniescheibe)  festlegt  und  daß  schon  unter 
normalen  Verhältnissen  die  Differenzen  im 
Gebrauch  der  Extremitäten  (Rechtshäniler, 
Linkshänder)  Umfangsdifferenzen  von  1—2  cm 
herbeiführen  können. 

Tj'pische  Veränderungen  der  Bewegung 
und  Haltung  \ervenkraiiker. 

Durch  die  mannigfachen  Störungen  der 
Alotihtät,  der  Muskelspannung,  durch  Kon- 
trakturen und  Muskelschwund ,  endlich  auch 
durch  Slörungen  von  seilen  des  Muskelsinns 
und  der  Koordination  werden  eine  Reihe  von 
charakteristischen  Veränderungen  in  der  Hal- 
timg und  in  der  Bewegung  der  Kranken  hervor- 
gerufen, deren  Kenntnis  für  die  diagnostische 
Beurteilung  eines  Kranken  nach  seiner  äußeren 
Ersclieinung  und  seinem  ganzen  Auftreten 
wüni'chenswert  isl. 

Wir  sehen  dabei  ab  von  den  Bewegungs- 
störungen bei  Geisteskranken  mit  psycho- 
motorischen iikinetisclien  oder  hyperkin et i sehen 
Ausfalls-  und  Ket/«rsehcinungen,  von  den  oft 
grotesken  Bewegimgen  der  Choreatiker,  von 
der  psychogenen  Astasie  und  Abasie  des  Hy- 
sterischen, der  teils  nicht  können  will,  teils 
nicht  wollen  kann  und  betrachten  z 
die  typischen  Störunge  n  des  G. 
Hier  kann  unterschieden  werden: 

1.  Der  parctisclie  GanK-  Der  Kranke  geht  müde,  schleppen<l.  zieht 
die  Beine  nach,  indem  er  bei  Schwäche  der  Oherschenkelmuskeln  den  Ober- 
körper, auf  Stücke  gestützt,  weit  nach  vorn  li^lint.  Bei  der  liäufigen  Parese 
der  Peroneidiiiusk<4n,  werden  die  Oberschenkel  abnorm  hoch  erhoben,  um 
die  hendtlmiigenden  Fülle  vom  Boden  abwickeln  zu  können  (Steppei^ng, 
Hahnentrittf.     (Polyneuritis,  Poliomyelitis.  Mn^kelutrophien,] 

2.  Der  liemi]>lPKi>*che  Gang.  Das  par.-tische  Bein  wird  steif  gestreckt 
und  im  Bogen  imrli  vorn  j.'efütirt,  da  die  Schwäche  der  Verküricr  und  die 
Kontraktur  diT  Vfrlänptirer  (besonders  der  Wadenmuskeln)  ein  Abbiegen 
des  Beins  und  ein  Hochheben  der  meist  um  Bi.xlen  aufstreifenden  Fußspitze 
nicht  g<;.siiilt.|,  iJcr  Ann  winl  gebeugt  geimlten  und  bei  jeder  Gellbewegung 
der  ki-ank'.n  Siite  flügellönnig  etwas  geliolx-n.  (Zerebnüe  und  spinale  Hemi- 
plegie lizw.  Heniiparese). 


KIr.  '2'.iO.  ?;i:lite  [[ypenrnpliie 
der  WiideiininKhehi  und  des 
Ijiiailrizepii  bei  infantiler  fnini- 
liSrerniyojmthi  scher  Dystm]ihle 

liesunders   der   Schulter-    und 

(iesilüiiiuskeln  (Krlanirer  iiiedi- 

Kinisdie  Klinik), 
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3.  Der  Gan^  der  zerebralen  Diplegie.  Beide  Beine  sind  in  Hüfte 
und  Knie  leicht  gebeugt,  di(^  Füße  mit  dorsal  flektierten  Zehen  in  Spitzfnß- 
stellung  (s.  Fig.  228).  Die  Beine  werden  abwechselnd  im  Bogen  nach  vorn 
geführt,  dabei  müssen  die  Knie  wegen  der  Adchiktorenkontraktur  aneinand(?r 
anstreifend  wechselseilig  überkreuzt  werden.  Die  Gangbewegungen  sind 
hüpfend  inid  federnd,  können  aber  in  manchen  Fällen  ganz  flink  vor  sich 
gehen.  Unter  Umstanden  begleiten  die  gebeugten  Arme  mit  einer  dem 
Flügelschlägen  ähnlichen  Bewegung  das  Gehen  oder  zeigen  an  den  Händen 
Athetosen.     (Zerebrale  doppelseitige  Kinderlähmung). 

4.  Der  spastische  Gang.  Die  gestreckten  Beine  werden  mühsam 
steif  und  langsam  vorgeschoben,  die  Füße  streifen  mit  den  Innenflächen 
aneinander  vorbei.  Die  Fußspitze  kann  nicht  genügend  vom  Boden  abge- 
wickelt werden  und  hinterläßt  daher  mit  schlürfendem  Geräusch  auf  weichem 
Grund  langgezogene  ober  leicht  bogenförmig  geschweifte  Spuren.  Der  Rumpf 
wird  nach  vorn  geneigt  und  sucht  mit  Hilfe  von  Stöcken  weit  vorn  eine 
Stütze.  Die  aktive  Kontraktur  der  Füße  in  Plantarflexion  bedingt  ein  eigen- 
tümliches Federn  beim  Auftreten,  auch  Hüpfen  und  Schwingen,  das  infolge 
der  Steigerung  der  Sehnenreflexe  in  ein  klonisches  Wippen  übergehen  kann. 
(In  reiner  Form  bei  der  spastischen  Spinalparalyse). 

5.  Der  Watschelgang  (Enten gang).  Dieser  kommt  dadurch  zu- 
stande, daß  mit  jedem  Schritt  das  Becken  und  damit  auch  der  Oberkörper 
sich  nach  der  Seite  des  Gangbeins  neigt.  Er  ist  bedingt  durch  beider- 
seitige Lähmung  des  Glutäus  medius  und  niinimus,  die  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  Aufgabe  haben,  die  seitliche  Fixation  des  Körpers 
auf  dem  Stützbein  zu  besorgen,  wenn  die  Unterstützung  durch  das  zum 
Gehen  erhobene  Gangbein  ausfällt.  Bei  einseitiger  Lähmung  dieser  Muskeln 
tritt  das  Umfallen  nur  nach  der  gesunden  Seite  und  dann  ein,  wenn  das 
gesunde  Bein  zum  Gang  vorgeschwungen  wird  und  der  Körper  auf  dem 
gelähmten  Bein  seinen  Halt  finden  soll  (TRENDELENBURGsches  Phänomen). 
(Muskeldystrophie,  Poliomyelitis  usw.  mit  Glutäuslähmung,  in  gleicher  Weise 
bei  der  angeborenen  Hüftgelen ksluxation  mit  Glutäusschwäche). 

6.  Der  Gang  bei  Hüftschnierzen,  Knieschmerzen  (Koxalgie,  Ischi- 
algie).  Das  kmnke  Bein  wird  in  toto,  namentlich  in  der  Hüfte  fixiert  ge- 
halten und  nur  durch  Drehung  des  Beckens  nach  vorn  geführt.  Bei  Ischias 
und  anderen  sch?nerzhaftcn  Prozessen  am  Bein  wird  dabei  der  Oberkörper 
skoliotisch  nach  der  gesunden  Seite  geneigt.  (Im  oberen  Teil  der  Wirbel- 
säule Aus«;lei(^h  der  Abbiegung  wieder  nach  der  kranken  Seite.)  Diese 
Art  der  Gangstörung  ist  es  auch,  die  die  nuMsten  Ix*ute  gebrauchen,  um 
eine  geringfügige  Bewegungsstörung  in  einem  Bein  recht  deutlich  als  Hinken 
zu  manifestieren,  z.  B.  bei  hysterischen  Paresen  und  Koxalgien,  bei  Unfalls- 
kranken, und  die  auch  bei  der  Simulation  von  Gehst('»rungen  eine  große 
Rolle  spielt. 

7.  Der  ataktische  Gang.  Die  Beine  werden  schleudernd,  mit  über- 
mäßigem Kraftaufwand  und  in  unregelmäßigen  Abmessungen  vorgesetzt, 
bald  werden  sie  wie  beim  Hahnentritt  ausnehmend  hoch  erhoben  und  weit 
nach  vorn  und  außen  niedergesetzt,  bald  kommt  nur  ein  kleiner  Schritt 
zustande,  dem  der  Oberkörper  nachtaumelt.  Es  kann  weder  ein  bestimmtes 
Schrittmaß  noch  eine  gerade  Gangrichtung  eingehalten  werden.  Die  Hände 
tasten  nach  Anhaltspunkten.  Rasches  I'mkehren,  Gehen  auf  einer  geraden 
Linie  durch  Voreinandersetzen  der  Füße,  Rückwärtsgehen  gelingt  schon  gar 
nicht.  Jeden  Augenblick  muß  man  gewärtig  sein,  daß  der  Kranke  hin- 
stürzt.   (Tabes,  polyneuritisclie  Ataxie,  FRiEDREiCHsche  Krankheit). 
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S.  Der  spastisch-paretische  Gang.  Dieser  unterscheidet  sich  von 
dem  rein  spastischen  Gang  nur  durch  die  Mühseligkeit  der  Vorwärtsbe- 
wegungen mit  kleinen  schleppenden,  steifen  Schritten  und  durch  die  auf- 
fallend rasch  eintretende  Ermüdung,  die  ein  Weiterschreiten  schon  nach 
kurzem  unmöglich  macht.     (Amyotrophische  Lateralsklerose). 

9.  Der  spastisch-ataktische  Gang.  Hier  sind  die  spastischen  Geh- 
störungen vereinigt  mit  der  Unsicherheit,  Ängstlichkeit  und  Haltlosigkeit 
des  Aüiklikers.  (Multiple  Sklerose,  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarks 
im  Anfangsstadium,  kombinierte  Strangerkrankung).  Häufig  wird  auch  eine 
Vereinigung  der  spastischen,  ataktischen  und  paretischen  Gehstörungen  bei 
diffusen  zerebrospinalen  Erkrankungen  beobachtet. 

10.  Der  taumelnde  Gang.  Der  Kranke  geht  „wie  ein  Betrunkener", 
schwankend,  im  höchsten  Grade  unsicher,  weicht  von  der  geraden  Richtung 
bald  ab  und  kann  der  Unterstützung  kaum  entbehren,  auch  am  Stock  keinen 
Halt  finden.  Dabei  machen  sich  Schwindelempfindungen  geltend.  (Klein- 
hirnerkrankungen,  Gehirntumoren,  Labyrintherkrankungen,  diffuse  und  disse- 
minierte Gehirnerkrankungen,  Hirndruck  usw.). 

11.  Der  trepidante  Gang  und  der  Gang  mit  Propulsion  und  Re- 
tropulsion.  Die  Kranken  gehen  in  steifer  Haltung  mit  kleinen  trippelnden 
Schritten.  Vorwärts-  oder  Rückwärtsbewegung  kann  nicht  plötzlich  ange- 
halten werden,  vielmehr  schießen  oder  schieben  die  Kranken  noch  eine  Strecke 
weiter,  bis  sie  willkürlich  die  Schwerpunktsverlagerung  des  versteiften  Körpers 
wieder  aufheben  können.     (Paralysis  agitans,  senile  Dysbasie). 

Von  den  durch  Muskellähmung,  Atrophie  und  Kontraktur  erzeugten 
Form-  und  Haltungsveränderungen  seien  hier  erwähnt:  Das  tapir- 
ähnliche, rüsselfömiige  Vorstehen  der  Lippen  bei  Dystrophie  des  Or- 
bicularis  oris  (infantile  und  juvenile  Myopathie).  Die  Verjüngung  der  distalen 
Extremitätenabschnitte  durch  Atrophie  der  Unterarm-  und  Unterschenkel- 
muskeln (Vogel arme,  Vogelbeine,  zu  denen  noch  die  Atrophie  der  Ober- 
schenkel gehört^  neurotische  und  spinale  Muskelatrophie).  Die  Krallen- 
hand Stellung  durch  Atrophie  der  Interossei  bei  Kontraktur  der  langen 
Fingerbeuger  und  der  Fingerstrecker  (Ulnarislähmung),  die  eine  besondere 
Bedeutung  gewinnt,  wenn  die  Phalangen  noch  durch  entzündliche  und  ne- 
krotische Prozesse  mehr  oder  weniger  stark  zerstört  sind  (Syringomyelie). 
Die  Affenhand  bei  Lähmung  und  Atrophie  des  Daumen ballens  (Medianus- 
lähmung), wodurch  der  Daumen  mit  dem  Metakarpus  in  eine  Ebene  zu 
liegen  kommt.  Die  Predigerhand  —  main  en  pr^dicateur  —  bei  Kon- 
traktur der  Extensoren  am  Vorderarm  und  der  langen  Fingerbeuger  mit 
Lähmung  der  klei nen  Handmuskeln  (Pachy men i ngitis cervicalis).  Die  Schaukel- 
stellung des  Schulterblatts  bei  Trapeziuslähmung,  das  flügeiförmige 
Abstehen  der  SchultxTblätter  bei  Lähmung  oder  Atrophie  des  Serratus 
anticus  (neurotische  Lähmung  oder  muskuläre  Dystrophie).  Die  Skoliose 
der  Wirbelsäule  bei  Ischias  und  bei  Syringomyelie»  die  Lord  ose  derselben 
bei  Lähmung  und  Atrophie  der  Rückenstrecker  (Dystrophie).  Die  hernien- 
artige  eiförmige  Vorwölbung  zu  beiden  Seiten  der  unteren  Bauchgegend 
oberhalb  des  PouPAKTschen  Bandes  bei  unterer  Bauch muskellähmung, 
besonders  deutlich  beim  Pressen  (Poliomyelitis,  Hämatomyelie  im  unteren 
Brustmark).  Die  Spitzfußstellung  bei  Kontraktur  der  Wadenmuskeln 
und  Atrophie  des  Tibialis  anticus,  die  HohlfuiU)ildung  bei  Kontraktur 
des  Tibialis  posticus,  Plattfußbildung  bei  Kontraktur  der  Peronei,  meist 
infolge  von  Lähmung  der  Antagonisten  (neurotische  Muskelatrophie,  Polio- 
myelitis), die  Klumpfußbildungen  bei  Spina  bifida  und  spinaler  Kinder- 
lähmung.    Nicht    zu    den    neuropathologischen    Erscheinungen    gehören    die 
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Verkrümmungen  der  Finger  durch  Faszien kontraktur  und  die  oft  erbliche 
Keloidbildung  in  der  Hohlhand,  sowie  die  bei  körperlich  schwer  arbeitenden 
Personen  oft  im  höheren  auch  mittleren  Alter  zu  findenden  Beugekontrak- 
turen  des  kleinen  Fingers  und  des  Ringfingers. 


Ataktische  Bewegungsstörungen. 

Jede  willkürliche,  einem  bestimmten  Zweck  dienende  Bewegung, 
mag  sie  noch  so  einfach  erscheinen,  setzt  das  geordnete  Zusammen- 
wirken mehrerer  Muskelgruppen  voraus.  Um  z.  B.  die  Zielvorstellung 
des  Greifens  nach  einem  Gegenstande  zur  Ausführung  zu  bringen, 
müssen  in  rascher  Folge  eine  Reihe  von  Muskelgruppen  nacheinander 
bald  zur  Kontraktion,  bald  zur  Erschlaffung  gebracht  werden  und  in 
jeder  Phase  der  Bewegung  müssen  die  entsprechenden  Muskeln  in 
fließenden  Übergängen  gerade  auf  jenen  Kontraktionsgrad  eingestellt 
werden,  der  das  Glied  auf  dem  kürzesten  und  einfachsten  Wege  ohne 
Umschweife  dem  erstrebten  Ziele  nähert.  Diese  Ordnung  oder  Koordi- 
nation der  Muskelkontraktionen  in  dem  wechselseitigen  Spiel  von  Ago- 
nisten  und  Antagonisten,  in  der  Abstufung  der  erforderlichen  Kraft- 
aufwendung und  Bewegungsgeschwindigkeit  kann  nicht  allein  durch  die 
Vermittlung  der  motorischen  Impulse  von  den  motorischen  Zentren  und 
Bahnen  besorgt  werden,  sie  bedarf  der  stetigen  Kontrolle  seitens  der 
sensiblen  zentripetal  geleiteten  Erregungen,  namentlich  seitens  der 
Tiefensensibilität,  die  über  den  Kontraktionszustand  der  Muskeln,  über 
die  Lageveränderungen  der  Glieder,  über  die  Bewegungsvorgänge  in  den 
Gelenken  und  den  Weichteilen  den  nervösen  Zentren  Bericht  erstattet 
Dabei  sind  es  jedoch  nicht  so  sehr  die  vom  Bewußtsein  wahrgenomme- 
nen Empfindungen,  die  eine  koordinierte  Bewegung  ermöglichen,  als 
vielmehr  die  auf  dem  Reflexwege  den  motorischen  Zentren  übertragenen 
sensiblen  Eindrücke,  die  auch  ohne  Zutun  der  viel  zu  langsam  und 
schwerfällig  arbeitenden  bewußten  Kontrolle  die  angemessene  Ordnung 
der  Muskeltätigkeit  besorgen.  Die  Fälligkeit  zur  koordinierten  Be- 
wegung muß  erst  erlernt,  durch  Übung  erworben  und  angebahnt  werden. 
Der  Neugeborene  zeigt  noch  ganz  unkoordinierte  Zielbewegungen  und 
die  gleiche  Ungeschicklichkeit,  Kraftvergeudung  und  Umständlichkeit 
der  Bewegungen  tritt  beim  Erwachsenen  auf,  wenn  ganz  neue  und 
ungewohnte  Hewegungskomplexe  wie  beim  Radfahren,  bei  manchen  tech- 
nischen Verrichtungen  erlernt  werden  müssen.  Je  besser  eine  Bewegung 
eint^oüht  ist,  um  so  mehr  wird  sie  von  der  bewußten  Empflndungs- 
kontrolle  frei  und  um  so  mehr  rückt  sie  in  das  (iebiet  der  durch  re- 
flcktorisciie  \'orgünge  unbewußt  und  damit  prompt  und  sicher  geregel- 
ten Koordination,  die  so  exakt  arbeitet,  daß  sie  das  (Gleichmaß  der  Be- 
wegungen bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  dann  aufrecht  zu  erhalten 
vermag,  wenn  die  Kontrolle  durch  den  (Jesichtssinn  im  Dunklen,  bei 
geschlossenen  Augen  oder  sogar  bei  Erblindung  fehlt.  In  gleicher 
Weise  wie  die  Lageveränderungen  der  einzelnen  Glieder  zum 
Körpor  durch  die  reflektorische  Einwirkung  der  sensiblen  Eindrücke 
auf  die  motorischen  Zentren  geordnet  werden,  so  wird  auch  die  Haltung 
<les  Körpers  beim  aufrechten  Gange  und  die  Bewegung  des  Kör- 
pers als  Ganzes  im  Räume  und  in  den  Bezieiningen  zu  den  Gegen- 
ständen der  Außenwelt  durch  die  sensiblen  Eindrücke  auf  Grund  der 
Übung  und  Erfahrung  geregelt  und  geordnet,  nur  spielen  hier  eine  un- 
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gleich  wichtigere  Rolle  noch  die  sensorischen  Einwirkungen  seitens  des 
Gesichtssinnes  im  Zusammenwirken  mit  den  Augenmuskeln,  den  Kopf- 
und  Rumpfbewegungen  sowie  die  Sinneseindrücke  des  Gleichgewichts- 
organs in  den  Bogengängen  des  inneren  Ohrs.  Für  die  geordnete  Aus- 
führung komplizierterer  feinerer  Bewegungsvorgänge,  wie  beim  Schreiben, 
beim  Zeichnen,  bei  schwierigen  Handarbeiten,  die  erst  nach  langer  mühe- 
voller Übung  zu  einer  gewissen  Fertigkeit,  Fixigkeit  und  Gewandtheit 
der  Ausführung  gelangen,  vielfach  auch  eine  gewisse  technische  Be- 
gabung erfordern,  genügt  nicht  das  tadellose  Funktionieren  der  spinalen 
sensiblen  Bahnen  und  Zentren,  der  Endapparate  und  der  Zentren  des 
Gleichgewichtssiunes,  sondern  es  bedarf  dazu  der  Ausbildung  einer 
lebendigen  Verknüpfung  der  einzelnen  Sinnesempfindungen  und  einer 
Fülle  stets  bereiter  kinästhetischer  fertiger  Erinnerungsbilder,  wie 
sie  nur  die  ungestörte  und  hochausgebildete  assoziative  Tätigkeit  der 
Großhirnrinde  und  deren  Erinnerungsvermögen  gewährleistet. 

So  sind  neben  den  eigentlichen  motorischen  Systemen  der  nervösen 
Bahnen  und  Zentren  für  die  geordnete  Tätigkeit  der  Muskelgruppen 
bei  der  aufrechten  Haltung,  der  Bewegung  im  Räume  und  den  Bewe- 
gungen der  Glieder  eine  Reihe  von  Bahnen  und  Zentren  gangbar,  die 
teils  der  Aufnahme,  teils  der  Verarbeitung  und  Aufspeicherung  sen- 
sibler und  sensorischer  Erregungen  dienen:  die  peripherischen  sensiblen 
Nerven,  Optikus  und  Vestibularis  mit  ihren  Endapparaten,  die  sensiblen 
Bahnen  und  Zentren  im  Rückenmark,  den  Spinalganglien  und  der 
Brückenregion,  das  Kleinhirn,  die  subkortikalen  Gangliengruppen  und 
endlich  die  Hirnrindengebiete  vornehmlich  in  der  Nachbarschaft  der 
psychomotorischen  Zentren  mit  ihren  Assoziations-  und  Projektions- 
systemen. 

Eine  Störung  der  Koordination  nennen  wir  Ataxie  (d  privativum 
und  })  xd^ig  Ordnung  von  rdöoto  reihe).  Macht  sich  die  Störung  nur  in 
der  aufrechten  Haltung,  im  Sitzen  oder  Stehen  durch  Taumeln  oder 
Schwanken  (mit  Schwindelerscheinungen)  geltend,  so  spricht  man  von 
statischer  Ataxie.  Wird  die  Störung  erst  bemerkbar,  wenn  eine  Be- 
wegung, eine  Lageveränderung  der  Extremitäten  versucht  wird,  so  han- 
delt es  sich  um  eine  dynamische  oder  lokomotorische  Ataxie. 

Je  nach  dem  Sitze  der  Störung  untorsHieidet  man  eine  zerebrale  Ataxie, 
die  mit  Verhist  kinAsthetischer  Vorstelhingsbilder,  Unverniöj^en  zu  feinen  kompli- 
zierten Hewegungen  namentlich  der  Finger  einhergeht;  eine  biilbilre  Ataxie,  die 
eine  der  beiden  folgenden  Formen  oder  beide  vereinigt  aufweisen  kann;  eine  zere- 
bellare  Ataxie,  mit  Gleichgewichtsstörungen  und  eine  spinale  Ataxie,  den  Typus 
der  Hewegungsataxie  bei  rnterhrechung  oder  Degeneration  der  spinalen  Bahnen  für 
die  Bewegungs-  und  Lageempfindungen  (Hinterstränge  und  Kleinhiniseitenstrang- 
bahnen). 

Die  Kraftentfaltung  der  Muskulatur  ist  bei  den  ataktischen  Be- 
wegungsstörungen nicht  beeinträchtigt,  ebensowenig  die  Bewegungs- 
fähigkeit. Doch  können  sicli  natürlich  paretisclie  Störungen  mit  atak- 
tischen vielfacli  vereinigen  und  besonders  die  zerebrale  Ataxie  wird  man 
selten  ohne  jede  Störung  der  Motilität  beobachten.  Die  Prüfung  der 
Sensibilität  in  allen  Qualitäten  ist  unerläülich  zur  Feststellung  der  Art 
und  Ursachen  ataktiscber  Störung(Mi.  Bei  sorgfältiger  Prüfung  winl 
man  häutig  tiiiden,  daß  eine  ataktische  Störunjj:  in  dem  Ausfall  der 
Sensi])ilität  direkt  ihre  Erklärung  findet.  Doch  gibt  es  auch  sehr 
ausgesprochene  ataktische  Störunj^en  ohne  jeden,  aucjj  i\(iw  geringsten, 
Ausfall  im  En)])fin(lungsverniögeu  dann,  wcniii  nicht  die  zentripetale 
Leitung  der   Sinneseindrücke   zum  (iehirn,   sondern  nur  ihre  reflek- 
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torische  (M>ertragung  auf  das   motorische  System   in  den  subkorti- 
kalen, zerebellaren  o<ler  kortikalen  Zentren  geschädigt  ist. 

Die  Prüfung  der  Koordination  und  der  Nachweis  ataktischer 
Störungen  ergibt  sich  z.  T.  schon  aus  der  Beobachtung  der  Kranken. 
Die  statische,  zerebellare  Ataxie  macht  sich  in  eiiier  hochgradigen 
Unsicherheit  der  Kranken  geltend,  die  schon  beim  Aufrichten,  im 
Sitzen  und  noch  mehr  im  Stehen  und  bei  (iehversuchen  unter  Schwindel- 
erscheinungen schwanken  und  taumeln,  auf  die  Beine  gestellt  und 
ohne  Unterstützung  sofort  zusammenbrechen,  obwohl  sie  im  Bett  eine 
kräftige  und  auch  geordnete  Bewegungsfähigkeit  der  Extremitäten  zeigen. 
Auch  die  Augenkontrolle  vermag  meist  die  schwere  Gleichgewichts- 
störung nicht  auszugleichen.  Dabei  ist  darauf  zu  achten,  ob  die 
Kranken  mit  \'orliebe  nach  einer  Seite  umfallen,  im  Gehen  in  der 
Richtung  regelmäßig  nach  einer  Seite  hin  abweichen.  Umdrehungen 
um  die  Körperlängsachse,  nach  denen  auch  der  Gesunde  Mühe  hat^ 
die  Orientierung  und  das  Gleichgewicht  rasch  wieder  zu  finden,  führen 
sofort  zu  schweren  Gleichgewichtsstörungen,  zu  hilflosem  Umsinken  des 
Kranken. 

Die  btatisrhc  Ataxie  kommt  vorzugsweise  bei  Erkrankungen  des  Kleinhirns 
und  seiner  nächsten  Verbindungen  zur  Beobachtung,  bei  endogen  oder  exogen  ent- 
standenen diffusen  Erkrankungen  und  Herdläsionen  unter  Mitbeteiligung  der  Wunn- 
region,  bei  Fernwirkung  durch  Tumoren,  ferner  bei  bulbären  Erweichungen,  wenn 
sie  einseitig  oder  doppelseitig  die  Corpora  restiformia  in  Mitleidenschaft  gezogen 
haben.  Die  Erkrankung  der  Bogengänge  des  l^byrinths  kann  bei  Läsionen  des 
inneren  Ohrs  zu  statisch -ataktischen  Erscheinungen  führen,  die  stets  mit  Schwindel- 
gefühlen vereinigt  sind  (MENl£:RE8chc  Krankheit),  doch  kann  dabei  durch  die 
Orientiening  im  Baume  vermöge  der  Funktion  der  Augenmuskeln  mit  den  optischen 
Eindrücken,  sowie  der  Nackon-  und  Bumpfmuskulatur  eine  Kompensation  eintreten. 
Auch  bei  disseminierten  sklerotischen  Erkrankungen  des  Zerebrospinalsystems, 
multiphT  Sklerose,  Zerebrospinallues,  progn»ssiver  Pandyse  kommen  statisch-atak- 
tische Störungen  zur  Beobachtung. 

Die  lokomotorisohe  Ataxie  wird  bei  stärkerer  Entwicklung  schon 
durch  die  Eigentündichkeiten  des  (langes  und  der  alltäglichen  Bewegungs- 
erscheinungen auffallig.  Die  Bewegungen  sind  ausfalirende,  in  ihrem 
übermäßigen  und  unzweckmäßigen  Kraftaufwand  für  den  Kranken  oft 
sogar  nachteilige,  da  er  bald  hier,  bald  dort,  ohne  es  zu  wollen,  anstößt, 
einen  Gegenstand  mit  fortreißt.  Zur  Prüfung  genügt  es  oft,  den  Kranken 
einen  Arm  oder  ein  Bein  hochheben  zu  lassen.  Er  wird  dann  bei 
schwerer  ataktischer  Störung  nicht  in  der  Lage  sein,  diese  Bew^egung 
in  ruhiger  abgemessener  Weise  auszuführen:  mit  einem  Ruck  wird  die 
Extremität  empor  geschleudert,  gerät  dabei  weit  nach  außen,  macht 
einige  grobe  Schwankungen  in  dem  Bestreben,  die  gewünschte  Richtung 
doch  noch  zu  erreichen  und  fällt  dann  wieder  mit  kräftigem,  ganz  über- 
flüssigem Scidag  nicht  an  ihren  vorigen  Platz  zurück,  sondern  weit  nach 
der  Seite  oder  ([uer  über  den  K()ri)er.  Will  man  das  Koordinations- 
vermögen eingehender  i)rüfen,  wie  es  bei  weniger  schweren  ataktischen 
Störungen  erforderlich  ist.  vso  muß  man  den  Kranken  bestimmte  Ziel- 
bewegungen ausführen  lassen.  Man  fordert  ihn  auf,  langsam  beide 
Zeigefingerspitzen  aus  weiter  Entfernung  einander  nahe  zu  bringen,  bis 
zur  Berührung,  oder  mit  seinem  Zeigefinger  den  des  Untersuchers  oder 
die  eigene  Nasenspitze,  das  Ohrläppchen,  einen  vorgehaltenen  Gegen- 
stand zu  berühren  bzw.  zu  erfassen.  Man  wird  dann  l)eobachten,  wie 
der  Ataktische  mit  der  Extremität  nicht  auf  dem  nächsten  Wege  an 
sein  Ziel  kommt,  sondern  um  dasselbe  herumfährt,  und  wie  in  die  Be- 
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wegung  vielfach  Muskelaktionen  eintreten,  die  das  Glied  von  seinem 
Ziel  vorübergehend  wieder  entfernen.  Noch  schwierigere  Proben  er- 
geben sich,  wenn  man  den  Kranken  eine  Nadel  einfädeln  (gutes  Seh- 
vermögen natürlich  vorausgesetzt)  oder  aus  einem  Reagenzglas  Wasser 
in  ein  anderes  übergießen  läßt.  Auch  beim  Versuch,  die  Knöpfe  der 
Kleidung  zu  öffnen  und  wieder  zu  schließen,  Bänder  zu  knüpfen,  das 
Eßgerät  zu  gebrauchen,  macht  sich  oft  eine  ataktische  Störung  geltend. 
Bei  der  Prüfung  der  Koordination  der  Beine  benützt  man  ähnliche  Ziel- 
bewegungen. Man  läßt  den  Kranken  mit  der  Ferse  des  einen  Beins 
das  Knie  des  anderen  langsam  und  leise  berühren  (Kniehackenver- 
such) und  wird  sich  bei  ataktischer  Störung  davon  überzeugen,  wie  oft 
und  weit  das  Ziel  verfehlt  w^ird;  oder  man  läßt  mit  der  Ferse  bestimmte 
auf  der  Unterlage  oder  auf  dem  Schienbein  dos  anderen  Beins  aufge- 
zeichnete Punkte  berühren.  Auch  wird  es  einem  Ataktiker  schwer 
fallen,  mit  dem  erhobenen  Arm  oder  Bein  einen  regelrechten  Kreis  in 
der  Luft  zu  beschreiben,  was  für  einen  Gesunden  wenigstens  nach 
einiger  Übung  keine  zu  schwierige  Aufgabe  ist.  Feinere  ataktische 
Störungen  namentlich  bei  der  zerebralen  Ataxie  treten  erst  beim 
Schreiben,  beim  Zeichnen  oder  bei  schwierigeren  technischen,  schon  eine 
gewisse  geübte  Fertigkeit  voraussetzenden  Übungen  zutage,  die  man 
natürlich  dem  Beruf  des  Kranken  und  seiner  Ausbildung  anpassen  muß. 
Auch  ist  darauf  zu  sehen,  ob  der  Kranke  in  der  Lage  ist,  seine  Glieder, 
besonders  die  Hände  und  Finger  ohne  besondere  Bemühung  und  Kor- 
rekturen in  bestimmte  ihm  aufgetragene  Stellungen  zu  bringen 
(Pfötchenstellung,  Geburtshelferhand,  Gebetstellung)  und  diese  auch 
beim  Augenschluß  beizubehalten.  Die  Ausschaltung  der  Augen- 
kontrolle läßt  gerade  die  lokomotorische  und  spinale,  auf  Ausfall  der 
Tiefenemptindung  beruhende  Ataxie  besonders  scharf  hervortreten.  Der 
Ataktiker,  der  mit  offenen  Augen  noch  eben,  wenn  auch  unsicher,  zu 
gehen  oder  zu  stehen  vermag,  verliert  das  Gleichgewicht  sofort,  wenn  er 
die  Augen  schließt  (RoMBERGS  Symptom).  Docli  muß  man  sich  hüten, 
jedes  Schwanken,  namentlich  das  rhythmische  Pendeln  beim  Augen- 
schluß ohne  weiteres  als  ein  Zeichen  von  Ataxie  oder  Gleichgewichts- 
störung anzusehen,  wenn  man  nicht  die  Koordination  sorgfältiger  unter- 
sucht hat.  Häufig  tritt  das  ataktische  Taumeln  auch  schon  auf,  wenn 
die  Kranken  ihre  Stellung  nicht  mehr  durch  den  Blick  nach  dem  Boden 
kontrollieren  können,  sondern  nach  der  Decke  sehen.  Die  ataktische 
Störung  und  das  Bestreben,  durch  bewußte  Bewegungen  dem  Ausfall 
reflektorischer  Regulierung  der  Muskelkontraktion  nachzuhelfen,  macht 
sich  nicht  selten  auch  dadurch  bemerkbar,  daß  im  Stehen  an  den 
Beinen,  Unterschenkeln  und  Zehen  beständige  kleine  regulierende  Be- 
wegungen zu  sehen  sind,  wie  auch  die  erhobenen  und  schwankenden 
Arme  ein  beständiges  unsicher  tastendes  Spiel  der  einzelnen  Muskeln 
zeigen. 

Das  klassisch«»  Hoispiel  der  lokomotorisduMi  Ataxie  bei  int^ikter  Motilitiit  und 
Kraft  zei<;t  die  Tabes  im  ataktisclien  Stadium.  Dorb  werden  älinliolie  Störungen 
auch  bei  anderen  spinalen  und  j)eriplieriscben  Nervenleiden  beobachtet,  die  zu  einer 
Unterbrecbunj;  der  zentrij)eta]en  Leitung  der  Tiefensensibil  itilt  führen  (Myelitis, 
multiple  Sklerose,  FiaKnKKiCHscbe  Ataxie,  Polyneuritis  u.  a.).  Wesentlich  erhöht 
werden  die  ataktisrluMi  Störungen,  wenn  gleichzeitig  der  Muskeltonus  stark  herab- 
gesetzt ist.  weil  (bulurcli  das  recbtzeitige  und  prompte  Eingreifen  der  Muskelkontrak- 
tionen besonders  erschwert  und  zudem  die  für  die  Bewegungen  erforderliche  Fixation 
der  Glieder  vermindert  ist.  So  können  auch  bei  schweren  peripherischen  oder  spi- 
nalen  atropbischen    Läbmungen    durch    völligen    Ausfall   einer  für  die   regelrechten 
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Bewegungen  erforderlichen  Muskelgruppe  die  Heweirungeii  ein  ataktii>ches  Aussehen 
gewinnen  (Kpinale  Kinderlähmung),  doch  gei.ugt  meist  l>ei  intakter  Sensibilität  und 
ungestörtem  Reflex mechanismus  die  Ersatzleistung  der  erlialtenen  Muskulatur,  um  auch 
hei  schweren  rein  motorischen  Ausfallserscheinun^ren  die  Ordnung  und  gemessene 
Zweckmäßigkeit  der  Bewegungen  zu  erhalten.  Zerebrale  Ataxie  kommt  nach  zere- 
bralen Herdläsionen,  nach  traumatischen  Gehirnrindenschädigungen  und  bei  Tumoren 
zur  Beobachtung. 

Mit  zur  Koordination  der  Bewegungen  gehört  auch  die  Fähigkeit, 
eingeübte  Bewegungen  rhythmischer  Art  in  rascher  Folge  flink 
auszuführen,  wie  rhythmische  willkürliche  Pro-  und  Supination  der 
Hand,  rasch  wechselnde  Beuge-  und  Streckbewegungen  der  Hände  und 
Finger  usw.,  wie  sie  z.  B.  beim  geläufigen  K  Ja  vierspielen  notwendig 
sind.  Bei  Kleinliirnerkrankungen  macht  sich  hierin  zuweilen  eine 
schwerfällige  Hemmung  bemerkbar  (Adiadokokinesis,  Babinski). 


3Iotorische  Reizerscheinuiigeii. 

1.  Konvulsionen,  Krämpfe. 

Während  wir  als  Spasmen  die  reflektorisch  durch  eine  rein 
quantitative  Steigerung  physiologischer  Reize  oder  Erregungen  aus- 
gelösten krampfhaften  Dauerkontraktionen  kennen  gelernt  haben,  be- 
zeichnen wir  als  Krämpfe  im  engeren  Sinne  —  Crampi  (von  xgdußog 
trocken,  xdoifo}  dörre,  schrumi)fe)  dauernde  oder  intermittierende 
Muskelkontraktionen,  die  durch  pathologische  Reize  und  patholo- 
gische Reizbarkeit  in  den  motorischen  zentralen  und  peripherischen 
nervösen  Organen  und  wohl  auch  in  den  Muskeln  selbst  zustande 
kommen.  Die  experimentelle  Erfahrung  lehrt,  daß  durch  elektrische, 
chemische  und  mechanische  Reize  an  den  zerebralen,  subkortikalen  und 
spinalen  motorischen  Zentralapparaten,  wie  an  den  peri[>herischen  Nerven 
un<l  den  Muskeln  selbst  krampfähnliche  Dauerkontraktionen  der  Mus- 
keln ausgelöst  werden  können,  die  umso  intensiver  auftreten,  je  stärker 
die  applizierten  Reize  sind  und  je  hochgradiger  die  Reizbarkeit  der 
entsprechenden  Organe  ist.  In  gleicher  Weise  lehrt  die  klinische 
PMahrung,  daß  pathologische  Reize  an  irgend  einer  dieser  Stellen 
Muskelkrämpfe  hervorrufen  können,  deren  Intensität  wiederum  von  der 
Empfindlichkeit  der  Organe  nach  Alter  und  konstitutioneller  Veran- 
lagung abhängt.  Dabei  ist  die  Art  der  Krami)ferscheinungen  einiger- 
maßen verschieden  je  nach  dem  Ort  der  Reizwirkung,  so  daß  aus  dem 
Bilde  der  krampfhaften  Muskelkontraktionen  nach  experimenteller  und 
klinisch-autoptischer  Erfahrung  auf  den  Sitz  der  Läsion  geschlossen 
werden  kann. 

Es  ist  eine  allgemeine  Eigenschaft  des  reizbaren  Protoplasmas, 
(laß  Reizeinwirkungen  nicht  sofort  in  Bewegungserscheinungen  sich 
geltend  machen,  sondern  sich  bis  zu  einer  gewissen  Höhe  aufspeichern, 
summieren  können,  bis  dann  mit  einem  Schlage  die  angesammelte 
Energie  in  einer  Entladung  frei  wird.  So  sehen  wir  besonders  bei 
den  krankhaften  Reizwirkungen  auf  die  motorischen  Zentren  des  Nerven- 
systems, daß  die  pathologischen  Reize  und  die  pathologisch  gesteigerte 
Reizbarkeit  längere  Zeit  latent  bleiben  können,  bis  dann  mit  einem 
Male  mit  einer  motorischen  Entladung,  einem  Krampfanfall,  die  Stö- 
rung zutage  tritt.  Diese  Entladungen  äußern  sich  entweder  in  an- 
dauernden tonischen  oder  tetanischen  Muskelkontraktionen  oder  in 
bald  mehr,   bald   weniger  rhythmischen   intermittierenden   und  in  ihrer 
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Intensität  wechselnden  klonischen  (von  6  xXovog  heftige,  verworrene 
Bewegung,  xkovea)  jage)  Krämpfen  der  Muskeln.  Die  Krämpfe  können 
sich  auf  einzelne  Muskeln  oder  Muskelgruppen  —  eigentliche  Crampi  — 
beschränken,  oder  sich  auf  größere  Gliedabschnitte,  ja  auf  den  ganzen 
Körper  ausdehnen  —  Konvulsionen  (von  convello  —  reiße,  zerre, 
erschüttere). 

Die  pathologischen,  Krämpfe  erzeugenden  Reize  sind  meist  toxi- 
scher Art  und  verschiedene  Gifte,  auch  infektiösen  Ursprungs,  zeigen 
eine  verschiedene  Affinität  und  Wirksamkeit  zu  verschiedenen  Teilen 
des  motorischen  Nervensystems.  So  beobachten  wir  tonisch-klonische 
Hirnrindenkrämpfe  bei  vielen  exogenen  Vergiftungen  und  bei  Infektions- 
krankheiten (Alkohol-,  Phenol-,  Kohlenoxyd-,  Pilzvergiftung;  Meningitis, 
Enzephalitis,  septische  Erkrankungen),  bei  endogenen  Vergiftungen 
durch  krankhafte  Anhäufung  von  Stoffwechselprodukten  usw.  (Urämie, 
Gravidität,  Kohlensäurevergiftung  bei  Lungenembolie  u.  dergl.).  Auch 
Traumen  und  Narbenreize  vermögen  die  motorische  Hirnrinde  zu 
krampfhaften  Entladungen  zu  reizen.  Bei  der  genuinen  Epilepsie  sind 
uns  nur  akzidentell  auslösende  Ursachen  (Alkohol,  Traumen,  Chloroform- 
narkose), nicht  die  Grundlagen  der  abnormen  Erregbarkeitssteigerung 
des  Gehirns  bekannt.  Tetanusinfektion.  Lyssa  und  Strychninvergiftung 
rufen  Krampferscheinungen  von  seiten  der  spinalen  motorischen  Zentren 
hervor,  die  t^-pischen  tetanischen  Anfälle.  Autointoxikationen  durch 
Stagnation  des  Magen-Darminhalts  und  schwere  akute  Darmerkrankungen 
fördern  die  Erregbarkeitssteigerung  der  peripherischen  Nerven,  die  sich 
in  lokalisierten  Muskelkrämpfen  (Tetanie.  Wadenkrämpfe)  bemerkbar 
macht.  Die  krampfauslösenden  Reize  müssen  nicht  immer  an  den  mo- 
torischen Systemen  direkt  angreifen,  sondern  sie  können  diesen  auch 
auf  dem  Reflexwege  durch  Vermittlung  sensibler  Bahnen  zugeleitet 
werden  (Reflexkrämpfe  bei  Erkrankungen  der  Nase,  der  inneren 
Organe),  doch  ist  dabei  wohl  eine  pathologisch  gesteigerte  Reizbarkeit 
in  den  Zentren  vorauszusetzen. 

Auffällig  ist  das  häufige  Vorkommen  von  Krampfanfällen  mannigfacher  Art 
bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren.  Die  Reizbarkeit  der  motorischen  zentralen 
und  peripherischen  Apparate,  namentlich  des  Gehirns,  ist  hier  sehr  groß,  so  daß  auch 
geringfügige  akzidentelle  Schädigungen,  besonders  fast  alle  Infektionskrankheiten, 
und  die  häufigen  Verdauungsstörungen  Krämpfe  auslösen.  Besonders  häufig  aber 
nicht  ausschließlich  bei  rhachitischen  Kindern  vorkommend,  scheint  dieser  Zustand 
der  Spasmophilie  seinen  Grund  darin  zu  haben,  daß  einmal  das  kindliche  Nerven- 
system auf  pathologische  Reize  besonders  lebhaft  anspricht  und  daß  andererseits  der 
kindliche  Organismus  in  vielen  Fällen  gar  nicht  oder  nur  in  sehr  geringfügigem 
Maße  in  der  Lage  ist,  Giftwirkungen  autogener  und  exogener  Natur  zu  beseitigen 
bzw.  zu  neutralisieren.  Neuere  Forschungen  von  Escherich  u.  a.  machen  es  wahr- 
scheinlich, daß  dabei  die  Aufliebung  oder  Herabsetzung  der  Funktion  der  Neben- 
schilddrüsen (Panithyreoideae  oder  Epithelkörperchen)  von  wesentlichem  Einfluß 
ist.  Die  abnonne  spasmophile  Erregbarkeit  zeigt  sich  in  Hirnrindenkrämpfen 
—  Eklampsia  inf<intum  bzw.  neonatonim  —  in  Anfällen  von  Stimmritzenkrampf 
(Laryngospasmus)  und  in  tetaniefthnlichen  Ex tremi täten krämpfen.  Leichtere  Grade 
der  —  latenten  —  Spasmophilie  oder  Tetanie  der  Kinder  sind  durch  die  gestei- 
gerte mechanische  (Fazialisphänomen)  und  elektrische  Erregbarkeit  der 
peripherischen  motorischen  Nerven  nachzuweisen. 

Außer  den  toxischen,  trauniatisch-niechanischen  und  reflektorischen 
Reizen  können  ferner  noch  plötzlich  eintretende  Störungen  der  Zirku- 
lation, besonders  im  (Jehirn  Krampfanfälle  hervorrufen  (anämische 
Krämpfe).  Es  «^ibt  kaum  ein  akutes  oder  chronisches  Gehirnleiden, 
bei  dem  nicht  unter  dem  einen  oder  anderen  der  genannten  Einflüsse 
krampfliafte  motorische  Entladungen  vorkommen  können. 
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Für  dio  diagnostische  Unterscheidung  ist  es  von  Bedeutung,  die  wichtigsten 
Können  der  Kranipfzustande  zu  kennen.  Zur  Orientierung  diene  eine  kurze  Schilde- 
rung der  häufigsten  Syiuptomengnippen. 

a)  Die  epileptischen  Konvulsionen,  denen  die  ek  1  am p tischen  Anfälle 
im  wesentlichen  gleiclien  (»J  f.ttÄfj:Totg  von  i:ruaftßdvo}  ergreife,  hefalle  und  Eklampsia 
von  fx/Auno)  leuchte  hervor,  breche  plötzlich  hervor).  Das  Herannahen  eines  An- 
falls macht  sich  bemerkbar  durch  die  Aura  (ij  avga  Hauch)  —  Unbehagen,  prickelnde 
Empfindungen  im  Halse  aufsteigend,  in  einem  Gliede,  Gesichts-.  Gehörs-,  Ge- 
schmacks-, (ieruchssinnesempfindungen  usw.  — .  Der  Anfall  beginnt  mit  ganz  plötz- 
lich einsetzender  tiefer  Bewußtlosigkeit,  oft  nach  einem  initialen  Aufschreien.  Die 
ganze  Körpermuskulatur  spannt  sich  in  tonischem  Krampf,  der  Kranke  stürzt  zu 
Boden,  Kopf  und  Augen  drehen  sich  langsam  nach  der  Seite.  Die  Arme  sind  an 
den  Körper  angepreßt,  im  Ellbogengelenk  gestreckt,  die  Unterarme  einwärts  proniert, 
die  Hände  volarflektiert,  die  Finger  über  den  eingeschlagenen  Daumen  zur  Faust 
geballt,  die  Beine  gestreckt.  Das  Gesicht  wird  erst  kreidebleich,  dann  dunkel 
zyanotisch.  Die  Pupillen  sind  starr  und  maximal  erweitert.  Nach  wenigen  Sekunden 
beginnen  die  klonischen  Zuckungen,  schlagende  Bewegungen  der  Extremitäten 
erst  in  kleinen  dann  in -immer  größer  werdenden  Stößen,  flimmernde  und  zuckende 
Bewegungen  des  Gesichts  und  der  Augenbulbi,  Krämpfe  in  den  Kaumuskeln  (Zungen- 
biß) und  der  Zunge.  Häufig  erfolgt  Urin-  und  Stuldabgang.  Nach  wenigen  Minuten 
lassen  die  Krämpfe  allmählich  ausklingend  nach  und  es  folgt  das  postepileptische 
Koma  mit  Übergang  in  einen  oft  mehrstündigen  tiefen  Schlaf,  aus  dem  der  Kranke 
mit  Müdigkeitsgefühl,  Kopfschmerzen,  auch  leichter  Benommenheit  ohne  jede  Er- 
innerung an  die  Vorgänge  wälirend  des  Anfalls  (Amnesie)  erwacht.  Aura  und  Koma 
können  auch  ganz  fehlen,  auch  kann  der  Krampfanfall  nur  in  nidimentärer  Weise 
zur  Entwicklung  kommen.  Häufen  sich  die  Anfälle  in  rascher  Folge,  so  liegt  ein 
sog.  Status  epilepticus  vor,  dem  der  Kranke  schließlich  unter  hoher  Fiebersteigerung 
im  Exitus  erliegen  kann.  Vorkommen:  genuine  Epilepsie,  Urämie.  Eklampsia 
gravidarum,  infantum,  Gehirnleiden  und  -Herdläsionen. 

b)  Die  rindenepileptischen  Krämpfe  (JACK.soxsche  Epilepsie)  unter- 
scheiden sich  von  den  epileptischen  Allgemeinkrämpfen  dadurch,  daß  das  Bewußt- 
sein häufig  erhalten  bleibt  und  die  tonisch -klonischen  Krämpfe  nur  eine  Extremi- 
tät oder  auch  eine  Körperhälfte  befallen,  bzw.  in  einer  bestimmten  Region  (im 
Fazialisgebiet,  der  Hand,  im  Fuß)  mit  rasch  einsetzenden  Klonis  beginnen  und  erst 
sukzessive  auf  die  übrigen  Glieder  übergreifen.  Die  Reihenfolge  geht  dabei  vom 
Gesicht  zum  Arm  und  Bein,  vom  Bein  zum  Arm  und  Gesicht,  vom  Arm  auf  Gesicht 
und  Bein  meist  gleichzeitig  über;  beim  Übergang  auf  die  andere  Körperhälfte  ver- 
breiten sieb  meist  die  Krämpfe  vom  Bein  über  den  Arm  nach  dem  Kopf  hin.  ■  Bei 
größerer  Ausd<»hnung  des  Anfalls  geht  auch  das  Bewußtsein  verloren.  Der  Krampf 
beginnt  zuweilen  nach  umschriebenen  Parästhesien  meist  in  der  einem  Gehimberd 
entsprechenden  Körperregion,  die  häufig  nach  dem  Anfall  pare tisch  bleibt.  Diese 
partielle  Rindenepilepsie  gilt  als  ein  Zeichen  einer  umschriebenen  Reizwirkung  im 
Gehirn,  bei  Verletzungen,  Abszessen,  Tuberkeln,  Tumoren  und  Narben,  doch  kommen 
ähnliche  umschriebene  epileptiforme  Krämpfe  auch  bei  diffuser  Hirnschädigung 
(Hirndruck)  und  bei  genuiner  Epilepsie  zur  Beobachtung. 

c)  Der   tetanische   Anfall    (Tetanusinfektion,    Strj-chninvergiftung,   Lyssa) 

iihavos  Starrkrampf,  von  xfivoy  spanne  an).  Er  tritt  meist  bei  schon  vorhandener 
auernder  leichter  Muskelspannung  unter  dem  Einfluß  äußerer  Reize  optiscbery 
akustischer,  taktiler  Art  auf.  Das  Gesicht  hat  durch  die  Anspannung  der  Fazialis- 
muskulatur  ein  starres,  auch  grinsendes  oder  schmerzhaft  verzerrtes  Aussehen,  die 
Zahnreihen  sind  durch  Trismus  der  Kaumuskeln  fest  aufeinander  gepreßt,  der  Kopf 
wird  in  die  Kissen  gebohrt,  die  Atmung  sistiert  in  Inspirationsstellung  des  Brust- 
korbes, die  Bauchmuskeln  sind  hart  gespannt  und  eingezogen,  die  Arme  und  mehr 
noch  die  Beine  gestreckt  Auch  Krämpfe  der  Schlundmuskeln  (Lyssa)  kommen  vor 
(Kopftetanus).  Jeder  äußere  Heiz,  ein  lautes  (ieräusch.  ein  Berühren  der  Bettkante 
verstärkt  mit  einem  Ruck  unter  heftigen  Schmerzen  für  den  Kninken  den  Krampf- 
zustand. 

d)  Die  Krämpfe  bei  Tetanie  beschränken  sich  meist  auf  Vorderarm  und 
Hand,  Unterschenkel  und  Füße.  Die  Hand  zeigt  die  charakteristische  Geburtshelfer- 
stellung, die  Füße  stehen  durch  Krampf  der  "\Vadenmuskeln  in  IMantarflexion  und 
Hohlfußstellung.  Mechanische  Einwirkung  auf  die  großen  Nervenstämme  besonders 
im  Sulcns  bicipitalis.  Abschnüren  des  Oberannes  bzw.  Kom])ression  der  Gefäße  und 
der  Nervenstämme  löst  einen  Krampfanfall  aus  (TKOUS.*<EAUsches  Phänomen).  Vor- 
kommen: bei  der  Spasmophilie  der  Kinder  (s.  o).  hei  der  Tetanie  der  Erwach- 
senen, Totanie  bei  Gastrektasie  und  Pylorusstenose,  bei  Darmkrankheiten.  Cholera 
nostras  usw. 
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Den  Tetaniekrämpfen  wahrscheinlich  nahe  verwandt  sind  die  häufig  vorkom- 
menden ätiologisch  noch  wenig  aufgeklärten  Waden  krumpfe.  Ausgebreitetes  Vor- 
kommen von  ähnlichen  Muskelkrämpfen,  die  erst  durch  die  willkürlichen  Bewegungen 
hervorgerufen  werden,  ist  als  Krampusneurose  beschrieben  worden  (Wernicke). 
Alle  diese  lokalisierten  Krämpfe  sind  rein  tonischer  Art. 

Eine  besondere  Stellung  nehmen  im  Gegensatz  zu  den  bisher  er- 
wähnten Formen  von  Krämpfen  und  Konvulsionen  die  psychogenen 
Krampfanfälle  namentlich  der  Hysterie  ein,  die  sowohl  in  lokali- 
sierten Krämpfen  wie  in  allgemeinen  Konvulsionen  auftreten  können. 
Diagnostisch  müssen  und  können  wir  die  großen  Anfälle  der  Hysterie 
von  den  epileptischen  unterscheiden,  daran  ändern  die  Tatsachen  nichts, 
daß  hysteriforme  Krampfanfälle  wie  bei  allen  psychopathischen  Zuständen 
und  bei  einer  sekundären  Herabsetzung  der  psychischen  Leistungsfähig- 
keit auch  bei  Epileptikern  und  bei  Gehirnkrankheiten  vorkommen  und 
daß  gelegentlich  auch  im  hysterischen  Anfall  Pupillenstarre  beobachtet 
wurde,  auf  deren  Genese  hier  nicht  näher  eingegangen  werden  kann. 
Die  hysterischen  Krampfanfälle  sind  Ausdrucksbewegungen  im 
weitesten  Sinne,  wie  die  motorische  Erregung  bei  Zornwütigen,  bei 
Kindern  in  hochgradiger  Affekterregung,  im  erotischen  Orgasmus  leicht 
erregbarer  Personen,  bei  maßlosen  Heiterkeits-  und  Schmerzausbrüchen. 
Freilich  ist  oft  durch  das  Übermaß  der  Bewegungserscheinungen  der 
Charakter  der  Ausdrucks-  und  Affektbewegung  verwischt  und  häufiger 
noch  ist  die  kausale  Verknüpfung  zwischen  dem  affekterregenden 
Ereignis  und  dem  krampfhaften  Ausdruck  der  Gemütsbewegung  durch 
das  Dazwischentreten  der  im  Unterbewußtsein  wirksamen  VorsteDungen 
und  Empfindungen  in  krankhafter  Weise  verdeckt  und  verschoben,  so 
daß  eine  freudige  Nachricht  einen  Wein-  oder  Schreikrampf  auslöst, 
eine  ängstliche  Erwartung  die  Reproduktion  von  Abwehrbewegungen, 
Koitusbewegungen  u.  dgl.  hervorruft  Trotz  anscheinender  Bewußtlosig- 
keit im  hysterischen  Anfall  ist  doch  das  Seelenleben  dabei  nicht  er- 
loschen. Das  zeigt  schon  die  Möglichkeit,  den  Anfall  suggestiv  durch 
Worte  oder  Berührungen  mit  bestimmten  Beziehungen  zu  den  Empfin- 
dungen und  Stimmungen  auszulösen,  das  zeigt  ferner  der  Umstand,  daß 
der  Hysterische  im  Anfall  auf  äußere  Einflüsse,  auf  das  Verhalten  der 
umgebenden  Personen  reagiert,  beim  Hinstürzen  Verletzungen  meist  zu 
vermeiden  weiß,  umstehende  Personen  nicht  selten  in  seine  Greif-  und 
Stoßbewegungen  mit  unverkennbarer  Absichtlichkeit  hereinbezieht  u.  dgl. 
Daher  kann  der  hysterische  Anfall  durch  Imitation  anderer  Krankheits- 
zustände,  durch  bewußte  oder  unbeabsichtigte  Suggestion  bei  klinischen 
Vorstellungen  oder  durch  die  ängstlichen  Äußerungen  der  Angehörigen, 
durch  die  Reproduktion  eines  früheren  Erlebnisses  (Oberfall,  Stuprum, 
Brandunglück,  oft  mit  genauer  zeitlicher  Bestimmung)  einen  besonderen 
Charakter  gewinnen. 

Es  ist  schwer,  aus  dieser  Fülle  der  Erscheinuiipen,  aus  einer  ganzen  Welt 
theatral isolier  Vorfülirungen  bestimmte  Typen  von  diagnostischer  Bedeutung  heraus- 
zuschälen. Von  den  einfacheren  Affektäulieningen,  wie  Schrei-,  Wein-  und  Lach- 
krämpfen, können  sich  die  Erscheinungen  zu  tobsuchtilhnl icher  Erregung,  einem 
jagenden  kaleidoskopmjißigen  Durchlaufen  mannigfacher  Gemütsbewegungen  der 
Angst,  der  Wut,  der  Erwartung,  der  Lust  und  Wollust  steigern.  Kurzes  ohnmacht- 
ähnliches Hinsinken  kann  wechseln  mit  lang  dauernden  schlafälmlichen  Benommen- 
heitszustilnden,  komplizierten,  aber  verworrenen  Handlungen,  Tierimititionen,  mit 
Beißen,  Schlagen  und  Zerren.  Häufig  beginnt  der  Ivrampfanfall  nach  einer  aura- 
ähnlichen Verstinnnung  mehr  od(»r  weniger  jäh,  aber  meist  ohne  Aufschreien  mit 
einem  allgemeinen  tonischen  Krampfzustand,  in  dem  besonders  der  Opisto- 
tonus  und  die  Anspannung   der  Kückenmuskeln   zum   hysterischen  Kreisbogen 

Lehrbucli  der  klinischen  Diajfnostik.  oJ 
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(arc  do  cercle)  charakteristisch  ist.  Anne  und  Beine  sind  dabei  starr  ausgestreckt^ 
die  Hände  n)it  geringer  Knift  zur  Faust  gehallt.  Die  Beziehung  zur  Umgebung 
winl  dadurch  kenntlich,  daß  die  tetanische  Starre  keine  j;leichmäßif?  andauernde  ist, 
sondern  erst  mit  dem  Versuch  zu  passiven  Bewegungen  eintritt  oder  zunimmt. 
Druck  auf  die  hysterogenen  Zonen,  d.  h.  besonders  schmerzhafte  KOrperstellen 
(in  der  Ovarialgegend.  im  Epi^astrium.  an  der  Mamma,  in  den  Achselhöhlen,  am 
Halse  usw.)  vermag  den  Anfall  hervorzurufen  und  zu  unterbrechen,  doch  ist  dabei 
das  wirksamste  Moment  meist  die  gleichzeitige  absichtliche  oder  unbeabsichtigte 
verbale  Suggestion,  die  allein  das  gleiche  zu  leisten  vennag.  Die  l^pillen- 
reaktion  ist  im  hysterischen  Anfall  meist  nicht  aufgehoben,  auch  Urin-  und  Stuhl- 
entleenmg  erfahren  keine  Stönmg  dabei,  ebensowenig  sogar  bei  sehr  gehiluften  An- 
ffillen  die  Körperwärme.  Bezeichnend  für  den  psychogenen  Charakter  der  Anfälle 
ist  es  auch,  daß  der  Arzt  den  Anfall  meist  noch  zu  sehen  bektmimt.  auch  wenn  er 
nicht  gleich  bei  dessen  Beginn  zur  Stelle  sein  kann,  während  es  bei  epileptischen 
Anfällen  oft  lange  dauern  kann,  bis  man  einen  selbst  beobachten  kann.  Der 
hysterische  Anfall  ist  nicht  an  eine  bestimmte  Zeitdauer  gebunden  und  auch  ohne 
bewußte  suggestive  Beeinflussung  wird  er  häufig  allein  dun'h  das  Erscheinen  des 
erwarteten  Arztes  von  neuem  hervorgenifen  oder  zu  neuer  Starke  angefacht.  Auch 
die  Erinnerung  an  die  Ereignisse  wälirend  des  Anfalles  ist  nach  dessen  Abklingen 
meist  vorlianden  und  kann,  wenn  sie  nicht  ohne  weiteres  zugegeben  wird,  aus  manchen 
Äulieningen  des  Kranken  bei  prüfendem  Ausfragen  erschlossen  werden.  Die  klo- 
nischen Zuckungen  des  hysterischen  Anfalls  sind  meist  sehr  grobschlägig,  weit  aus- 
holend, gleichsam  auf  den  Effekt  bei  den  Zuschauem  bemessen.  Grobe  Zitter- 
bewegungen in  den  Gliedern,  rhythmische  Krämpfe  der  Atmungsmuskulatur,  der 
Kehlkopf muskeln.  der  Bauchmuskeln  können  auch  allein  ohne  5litbeteiHgung  der 
übrigen  Muskelgruppen  an  Stelle  eines  großen  hysterischen  Anfalls  treten.  Häufig 
ist  di«»  psychogene  Ausdnicksstöning  mit  einem  vorsichtigen  Umsinken  und  Liegen- 
bleiben in  theatralischer,  durch  bestimmte  Venlndeningen  in  der  Kleidung  und  dem 
I^ager  —  zuweilen  mit  einem  exhibiiionistischen  .\nklang  —  ausgeschmückter  Stellung 
erschöpft,  wobei  die  Augenlider  geschlossen  oder  weit  geöffnet  sind,  die  Bulbi  oft 
in  ekstatischer  Blickrichtung  weit  nach  oben  gewendet  werden.  Eine  ernstliche  Be- 
drohung des  Lebens  oder  der  körperlichen  Gesundheit  ist  im  Gegensatz  zu  den  epi- 
leptischen Entladungen  bei  den  hysterischen  Anfällen,  so  bedrohlich  diese  auch  für 
den  Wsorgten  I^en  aussehen  mögen,  in  der  Regel  nicht  zu  befürchten,  weil  eben 
die  Abstumpfung  des  Wahrnehmungsvermögens  nicht  so  weit  geht,  daß  nachteilige 
äußere  Einflüsse  (ein  gefährlicher  Sturz,  eine  Verbrennung  oder  Verbrühung  usw.) 
nicht  ncM^h  rechtzeitig  vermieden  werden  könnten. 

Die  Meinung,  daß  bei  hysterischen  Krämpfen  keine  Bewegungen  ausgeführt 
werden,  die  nicht  auch  willkürlich  nachgemacht  werden  könnten,  ist  in  der  Dia- 
grnose  nur  mit  Vorsicht  zu  verwerten.  Denn  ebenso  wie  eine  besondere  Übung 
und  Begabung  dazu  gehört,  willkürlich  die  verschiedenen  Stufen  der  Ausdnicks- 
bewegungen  bei  schweren  (lemütsbewegungen  täust*hend  nachzuahmen,  so  dürfte 
auch  nicht  jedem  das  Kunststück  gelingen,  die  krampfhaft  gesteigerten  und  kompli- 
zierten tonisth-klonischen  Bewegungsmechanismen  wiederzugeben,  die  bei  den  paUio- 
logischen  Äußeningen  von  Vorstellungen  und  Gemütsbewegungen  der  Hysterischen 
gelegentlich  zustande  kommen. 

Von  den  psychogenen  Krämpfen  zu  trennen  sind  krampfähnliche 
Bewegungsphänomene  meist  raschen  Ablaufs,  die  in  häutiger  Wieder- 
kehr, ohne  äußere  entsprechende  Reize  und  ohne  Veranlassung  Aus- 
drucksbewegungen, Reflexbewegimgen,  Abwehrbewegungen  wiederholen 
—  Tics,  Erinnerungskrämpfe.  Sie  werden  meist  in  der  Laien  weit  als 
„schlechte  Gewohnheiten"  nicht  sonderlicli  beachtet,  können  aber  doch 
auch  Ausdruck  einer  psychopathischen  Veranlagung  sein,  in  einigen 
Fällen  auf  bestimmte  Läsionon  des  Nervensystems  hinweisen. 

« 

Schon  im  frühen  Kindesalter  werden  solch«»  Ericheinungen  als  rhythmische 
Drehbewegungen  des  Kopfes  (Tic  rotatoire).  Xirkkränipfe  oder  Verneigungs- 
knlmpfe  (Salaamkrämpfe  vom  anib.  salAm,  hehr,  sbalom  der  Friedensgruß),  Spas- 
mus nutans  beobachtet. 

Bekannter  noch  sind  die  häufigen  Gesichtszuckungen  (Tic  convulsif), 
Zuckungen  der  Augenschließmuskeln,  krampfliafte  K«>ntniktionen  (ler  Lippenmuskeln 
u>w.  Nicht  selten  treten  sie  als  Mitbewegnngen  bei  dem  physiologisch  in  be- 
stimmten Abständen  auftn^tenden  kurzen  Lidschluß  auf,  an  (i«'m  sich  dann  die  ganze 
Ge>iclitshälfte  beteiligt,  eine  Bewegung,  die  bei  exzessiver  Steigerung  zu  einem  ent- 
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stellenden  Grim maxieren  sich  erweitern  kann.  Mitunter  iBt  diese  Mitbetregung 
durrh  IjOsion  einzelner  Zweige  des  GeRichts nerven  hedin;^  (Ges ich tSHcb misse  !),  auch 
bei  anderweitig  venirsochteii  Störungen  im  |ieripherisrlieii  Fazialjs  oder  im  FazialiK- 
kenifceliiet  treten  sie  auf.  (Erli  ran  klingen  an  der  HirnboKis  und  in  der  Btniclien- 
gegend.) 

Die  Ilüurung  älinlicher  Gestikulationen.  Iiesonders  in  der  SchultermuEkiilatnr 
und  den  Armen,  hcsoiiders  stark  bei  |)sychiRcher  Erregung  Hieb  steigernd,  kann  zu 
einer  störenden  krankhaften  Tn- 
ruhe  führen,  die  in  einzelnen  FBllen 
auch  mit  anderen  Störungen  der 
Auadnirksbewegungen,  des  sprach- 
lichen Ausdrucks  verbunden  ist 
(Maladie  des  Tics  impulsifs). 
Wenig  widerstandsfähige  Personen 
werden    xiir   Nachahmung   verteilet. 

Von  den  lokalisierten  Muskel- 
krSmpfen.  die  auch  auf  psychogenem 
Wege  entstehen  können,  sind  die 
G&hnkrlimpfe  besonders  zu  be- 
achten, weil  sie  nicht  selten  ein 
Zeichen  chronischen  Ilirndnicks  bei 
Cehimtumoren  usw.  darstellen  und 
die  Zwerchfellkranipfe.  Sin- 
gttltus  (von  gula^  Kehle),  die  in 
manchen  Fftllen  dnrch  lokal  auf  den 
PhrenicuH  wirkende  patliologiscbe 
Keize  (Mediastinitis,  Karzinommeta- 
atasen  usw.)  ausgelost  werden.  Be- 
sonders tichwer  und  hartn^kig  sind 
die  Krämpfe  im  Veraorgungsgebiet 
des  II.  Ilimnen-en,  des  Akzcs- 
fiorius,  derTorticollisspasmo- 
dicus  und  der  Kubullariskrampf. 
Ihre  Ätiologie  iHt  noch  weiiig  ge- 
klärt. Die  im  wachen  Zustand  fast 
unaufhörlichen  Dreh-  und  Neige- 
bewej^ingen  des  Knpfes  verbunden 
roit  liehung  der  Schuller  kommen 
auch  in  familiärer  Vererbung  vor 
(s.  Fig.  231), 

Multiple  klonische  Zuckungen 
in  den  Muskeln  der  Extremitäten 
und  des  Stammes,  teils  mit  weiter 
symmetrischer  Verbreitung  über  den 
ganzen  KUrper,  teils  auch  au  ein- 
zelnen Muskeln  nur  vorübergehend 
auftretend  und  mit  geringem  Bewegungseffekt  machi 
mynklonus  multiplex  (Frikdkkich)  aus. 

Werden  bestiiiinite  Bewegungskomplexe  in  anstrengender  und  aus- 
dauernder Arbeit  übermäßif:  in  Anspruch  genommen,  so  kann  die 
Schwäcliuiig  liurcli  die  Erschöpfung  zusammen  mit  einer  übermäßigen 
bewußten  aber  unzweckmäßig  verteilten  Kraftzufühnmg  zu  eigentüm- 
lichen kraniiifälmlichen  Rewegungsstßrungen  führen,  die  mau  allgemein 
als  Beschäftigungskrämpfe  liezeiciinet.  Infolge  der  überniäüigen 
und  gleichffimiigen  Inanspruchnahme  der  erlernten  und  eingeübten  He- 
wegungskomplexe  geht  das  glatte  Spiel  des  »nhewuBten  Zusammen- 
wirkens der  einzelnen  Muskelgriippeii  anfänglich  wohl  nur  vorübergehend 
verloren,  wie  es  jeder  (lesunde  gelegentlich  nach  außerordentlich  langem, 
raschem  Schreibon  an  sich  als  eine  Ermüdungserscheinung  beol)achten 
kann.  Der  Versuch,  den  gleichen  gewandten  Effekt  durch  bewußte 
Regulierung  zu  erreichen,  muß  versagen,  ja  er  wird  eher  auf  den  glatten 
Vorgang  der  Itewegung  hemmcnil  einwirken  müssen   und  die  gleiche 
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Ungeschicklichkeit  erzeugen,  wie  wir  sie  beim  ersten  Erlernen  einer 
solchen  Übimgstätigkeit  sehen.  Kommt  dazu  noch  eine  psychopathische 
Schwäche,  die  hemmende  Einwirkung  mit  Affekten  (der  Erwartung, 
der  Angst,  der  Sorge  um  die  Berufsstellung)  betonter  Vorstellungen, 
so  ist  der  krampfälmliche  Zustand  fertig,  der  um  so  deutlicher  hervor- 
tritt, je  melir  der  Kranke  erregt  ist,  sich  beobachtet  weiß,  mit  aller 
Kraft  der  „Energie"  versucht  die  Störung  zu  überwinden,  während  un- 
bedachte Bewegungsversuche  noch  weit  besser  gelingen. 

Das  typische  Beispiel  für  diese  Störungen  ist  der  JSchroibkrampf.  Doch 
kommen  ähnliche  Störungen  bei  vielen  Beschäftigungen  vor,  die  eine  einseitige  Be- 
anspruchung einer  durch  Übung  eniv'orbenen  kombinierten  Muskelfunktion  mit  sich 
bringen,  besonders  wenn  diese  mit  öffentlichem  Auftreten  verknüpft  ist  (Erwartungs- 
neurose!), wie  die  Kehlkopftätigkeit  bei  Sängern  und  beim  Kommandieren  der  Offi- 
ziere. Hierher  gehören  die  lokalisierten  Krämpfe  der  Stenographen,  der  Steno- 
typisten,  Telegraphisten,  vieler  Musiker,  der  Näherinnen,  Büglerinnen,  der  Schneider, 
Schuster,  Zigarrenarbeiter,  Feinmechaniker  und  Uhnuacher,  der  Melker,  Schreiner,. 
Schmiede,  der  Artisten,  der  Sportsleute.  Ist  die  Tätigkeit  unter  Umständen  eine 
verantwortungsvolle,  so  können  sich  ähnliche  krampfartige  Hemmungen  auch  unter 
dem  Einfluß  des  Verantwortlichkeitsgefühls  und  der  Angstvorstellungen  entwickeln, 
wie  bei  Badern  und  Operateuren.  Im  Einzelfalle  ist  zu  pnifen,  ob  die  Störung 
nicht  durch  eine  —  neuritische  —  Lähmung  eine  Erklärung  findet,  ob  überhaupt 
die  Motilität,  abgesehen  von  der  speziellen  Beschäftigungsbeweguug,  intakt  ist 

Auch  im  Bereich  der  glatten  Muskulatur  machen  sich  Krampf- 
erscheinungen geltend,  ausgedehnte  oder  nur  umschriebene  Kontrak- 
tionen, die  meist  auf  einen  lokal  einwirkenden  Reiz  zurückzuführen  sind. 
Dabei  wird  dann  der  pathologische  Reiz,  der  von  einem  Geschwür  oder 
einer  Entzündung  ausgeht,  auf  dem  kurzen  sympathischen  Reflexweg 
gleich  als  Erregung  auf  die  kontraktilen  glatten  Fasern  übertragen,  oder 
es  wird  durch  reflektorische  Beeinflussung  übergeordneter  nervöser 
Systeme  die  Hemmung  und  Regulierung  physiologisch  wirksamer  Kon- 
traktionsvorgänge beeinträchtigt.  So  wird  Krami)f  an  der  Cardia  des 
Magens  mit  der  Folgeerscheinung  der  Stenose  bei  Ulkus  auch  bei  irgend- 
wie sonst  bedingter  abnorm  großer  Empfindlichkeit  der  Schleimhaut 
herbeigeführt.  Ähnliche  Erscheinungen  sind  die  krampfhaften  Pylorus- 
stenosen, krampfhafte  und  vorübergehende  Sanduhrmagenbildung,  um- 
schriebene zur  Stenosierung  des  Lumens  führende  Darmkontraktionen^ 
die  auch  eine  Invagination  zur  Folge  haben  können,  die  Tenesmen  (von 
6  T€(vFOju6g,  aus  Teivo)  spanne)  des  Rektums  ])ei  Proktitis  und  der 
Blase  bei  Zystitis,  krampfähnliche  Erscheinungen  bei  Reizung  im 
Nierenbecken,  in  der  Gallenblase  usw.  Alle  diese  Krämpfe  pflegen  von 
heftigen  Schmerzen  (Koliken)  begleitet  zu  sein,  ebenso  wie  die  krank- 
haft gesteigerte  Peristaltik  der  Hohlorgane  mit  reichlich  glatter  Mus- 
kulatur in  ihrer  Wandung,  und  es  ist  daher  wohl  nicht  ganz  unberech- 
tigt, wenn  auch  die  Menstruationsschmerzen  der  Frauen,  Leibschmerzen 
überhaupt,  im  Volksmunde  zu  den  „Krämpfen"  gerechnet  werden. 


2.  Zittern,  Tremor. 

Unter  Zittern  verstehen  wir  im  allgemeinen  nicht  sehr  ausgiebige 
in  rasclier  Folge  (4  — 12  mal  in  der  Sekunde  etwa^  rhythmisch  wieder- 
kehrende ungewollte  Muskelkontraktionen  mit  Bewegungseff'ekt,  die  ent- 
weder in  ganz  ruhenden  Muskelgebieten,  oder  bei  einer  bestimmten 
Haltung  der  Glieder  auftreten  oder  endlich  die  willkürlichen  Bewegungen, 
begleiten. 
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Schon  unter  normalen  Verhältnissen  können  wir  heobachten,  daß  die  Muskel- 
kontraktionen der  willkürlichen  Bewegungen  zuweilen  nicht  in  den  weichen,  fließenden 
Obergängen  von  Kontraktion  und  Erschlaffung  der  Muskeln  erfolgen,  sondern 
intermittierend  in  kleinen  rasch  nacheinander  stoßweise  erfolgenden  Einzelkontrak- 
tionen, die  sich  durch  Oszillationen  der  bewegten  Skeletteile  geltend  machen. 
So  sehen  wir,  daß  die  Bewegungen  bei  hochgradiger  psychischer  Erregung,  bei  un- 
gewöhnlich großer  Kraftaufwendung,  unter  Kälteeinwirkung  zitterig  werden.  Die 
Schrift  die  mit  am  feinsten  das  Gleichmaß  der  komplizierteren  Hand-  und  Finger- 
bewegungen anzeigt,  weist  dann  nicht  die  regelrecht  geschwungenen  Linien  auf, 
sondern  zeigt  auf  diese  aufgesetzt  kleine  Sonderschwingungen  in  ähnlicher  Weise 
wie  sie  eine  schwingende  Stimmgabel  den  Kun-enlinien  eines  zu  graphischen  Auf- 
zeichnungen dienenden  Schreibhebels  durch  ihre  Eigenbewegungen  mitteilt 

Die  Ursachen  für  all  die  Erscheinungen,  die  wir  als  gröberes  und  feineres 
Zittern  kennen,  sind  wohl  verschiedener  Art.  Es  ist  bekannt  daß  auch  die  normale 
Bewegungskontraktion  der  Muskeln  sich  eigentlich  aus  einer  Reihe  sich  rasch 
folgender  Einzelkontraktionen  zusammensetzt  Liegen  diese  nun  infolge  einer 
Abschwächung  der  nervösen  Erregung  oder  eines  refraktären  Verhaltens  des  Muskels 
selbst  weiter  als  gewöhnlich  auseinander,  so  kann  es  kommen,  daß  zwischen  den 
Einzelkontraktionen  eine  Erschlaffung  des  Muskels  möglich  ist  und  damit  an  Stelle 
der  tetanischen  Dauerkontraktion  intermittierende  Einzelkontraktionen 
treten.  Diese  Umstände  bedingen  wohl  das  Zittern  bei  allen  Erschöpfungs- 
und Ermüdungszuständen,  bei  Paresen,  bei  den  toxischen  Schädigungen  des 
Nervensystems  (Alkohol,  Quecksilber,  infektiös-toxische  Einflüsse,  Morbus  Base- 
dowii,  abnorme  Erschöpfbarkeit  der  Neurasthenie,  wohl  auch  unter  Kälteeinwirkung). 
Diese  Zitterbewegungen  haben  meist  nur  geringe  Amplituden.  Weiterhin  liegt  aber 
auch  die  Möglichkeit  vor.  daß  zwar  die  Muskelkontraktionen  an  sich  tonische  sind, 
daß  aber  eine  gewisse  Unruhe  in  die  kombinierton  Bewegungen  durch  eine  Störung 
in  der  Wechselwirkung  der  Agonisten  und  Antagonisten  kommt  Für 
gewöhnlich  werden  die  Spannungszustilnde  der  an  einem  Skeletteil  angreifenden 
Muskeln  bei  einer  Bewegung  oder  auch  bei  der  ruhigen  Haltung,  die  ja  auch  nicht 
ohne  Muskelspannung  vor  sich  geht  durch  reflektorisch  vermittelte  nervöse  Ein- 
flüsse gegenseitig  so  abgewogen,  daß  gerade  das  zweckmäßige  Ebenmaß  der  Kräfte 
herauskommt  und  zwar  wird  der  Spannungszustand  der  Antagonisten  außer  den 
durch  die  Lageveränderung  der  Skelet-  und  Gelenkteile  vermittelten  Eindrücken/ 
besonders  durch  den  Spannungszustand  der  Agonisten  je  nach  Bedürfnis  positiv  oder 
negativ  beeinflußt  und  umgekehrt.  Ist  nun  in  den  die  Reflex  Übertragung  aus- 
führenden Zentralorganen  oder  auch  in  den  dabei  tätigen  sensiblen  oder  motorischen 
Hilf8aj)paraten  eine  I^äsion  vorhanden,  so  daß  das  wechselseitige  Verhältnis  zwischen 
Agonisten  und  Antagonisten  auch  nur  im  leisesten  gesU^rt  ist,  so  kann  es  gerade 
bei  leichten  quantitativen  Stöningen  dieser  Art  an  Stelle  des  gleichmäßigen 
Zusammenwirkens  in  den  verschiedenen  Muskelgruppen  zu  Schwingungen  unter 
diesen  kommen,  indem  ein  Überschreiten  des  Mittelmaßes  in  der  Kontraktion  des 
Antagonisten  bei  gesteigerter  Erregbarkeit  auch  wieder  einen  abnorm  starken  und 
damit  über  das  Ziel  hinausschießenden  Ausschlag  im  Agonisten  hervorruft  usf.  Dalier 
kommt  es,  daß  wir  solches  reflektorisch  ausgelöstes  Zittern  mit  meist 
größerer  Amplitude  gerade  bei  solchen  Affektionen  treffen,  bei  denen  auch  die 
Muskelspannung  eine  erhöhte  ist,  und  andere  Anzeithen  auf  das  Bestehen 
einer  gesteigerten  reflektorischen  Erregbarheit  hinweisen.  Gerade  die  rhythmische 
klonische  Wiederkehr  des  Achillessehnenreflexes  bei  passiv  festgehaltener  Dorsal- 
flexion des  Fußes,  [das  sog.  Fußzittern,  lehrt  uns  vielleicht  am  deutlichsten  das 
reflektorische  Entstehen  solcher  Zitterbewegungen,  die  in  ihrem  Umfang  in  Be- 
ziehung stehen  zu  der  Kraft  der  auslösenden  Muskelkontraktionen,  klein 
sind  bei  leichten  Störungen  im  Hai tungstonus  (Paralysis  agitans),  größer  bei 
willkürlichen  Bewegungen  (Intentionszittern  der  multiplen  Sklerose).  Hierher 
gehört  wohl  auch  das  Zittern  bei  übermäßiger  Anstrengung  nervengesunder 
Personen.  Dieses  verliert  sich  erst  dann  in  den  schönen  gemessenen  Bewegungen,  die 
wir  auch  bei  erstaunlichem  Kraftaufwand  an  Turnern  und  Artisten  bewundern,  wenn 
durch  reiche  ('bung  der  reflektorisch  tätige  Ausgleichsapparat  gelernt  hat,  sich  den 
gesteigerten  Anforderungen  anzupassen,  ihnen  nachzukommen.  Die  erwähnte  Be- 
deutung unbewußt  reflektorischer  Vorgänge  im  Wechselspieldertätigen  Muskeln 
für  das  Zustandekonniien  von  Zitterbewegungen  läßt  auch  deren  nalie  Beziehungen 
%u  den  ataktischen  Bewegungsstörungen  erkennen.  Von  diesen  unterscheidet 
»ich,  nicht  immer  ganz  scharf  zu  trennen,  das  Zittern  dadurch,  daß  bei  der  Be- 
wegung der  Glieder  um  eine  Achse  ein  bestimmter  Rhythmus  eingehalten  wird, 
der  Ausschlag  der  Bewegung  nach  beiden  Seiten  hin  annähernd  gleich  groß 
bleibt  und  die  Bewegung  meist  nicht  aus  einer  Bewegungsebene  herausgeht,  während 
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das  Abirren  von  der  Hau])tbowe|^ungsrichtiinf?  hei  der  Ataxie  ein  ganz  regelloses  und 
ungeordnetes  ist.  Beim  Zittern  sind  es  also  wohl  meist  zwei  Bewegungsrichtungen, 
die  gegeneinander  abwechselnd  arbeiten.  Doch  sieht  man  beim  Zittern  in  kleinen 
Gelenken,  aber  auch  bei  ausgedehnteren  Zittererscheinun^en,  daß  sich  Terhältnismftßig 
rasch  nacheinander  und  je  nach  dem  entgegenwirkenden  Widerstand  verschiedene 
Bewegungsebenen  und  Bewegunj^sformen  in  verschiedenen  Gelenken  ablösen  (an  der 
Hand  z.  B.  Volar-  und  Dorsalflexion,  dann  Pro-  und  Supination),  ohne  daß  man 
jedoch  zu  einer  Verwechslunjj  mit  Ataxie  Anlaß  fände. 

Eine  besondere  Stellung  nehmen  auch  hier  die  psychogenen  Erscheinungen, 
die  hysterischen  Zitterbewegungen  ein,  die  auf  der  einen  Seite  mehr  dem  physio- 
logischen Zittern  in  der  Affekterregung  sich  nähern,  auf  der  anderen  Seite  von 
willkürlichen  rhythmischen  Bewegungen  kaum  zu  unterscheiden  sind,  denn  auch  ihre 
Dauer  pflegt  nur  so  lange  zu  währen,  als  man  den  Kranken  intensiv  zu  beobachten 
vermag.  Dieses  Zitten  spielt  bei  Kentenkranken  (Unfall,  Invalidität)  eine  große 
Holle,  es  ist  weniger  von  Ruhe  oder  Bewegung  als  von  den  psychischen  Ein- 
flüssen der  Erregung,  der  Beobachtung,  der  Aufmerksamkeit  abhängig.  Bewegung 
wirkt  beruhigend,  soweit  sie  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  abzulenken  vermag. 
Ein  Kranker,  der  vor  dem  Arzt  in  dauerndem  Schüttelklonus  verharrt,  hält  zu  Hause 
seine  Hände  ruhig  auf  dem  Schöße  und  kann,  wenn  er  nicht  an  diese  Störung 
denkt,  einen  Brief  schreiben,  dem  man  nichts  von  dem  Zittern  anmerkt.  Auffällig 
häufig  beobachtet  man  ein  derartiges  von  psychischen  Einflüssen  im  weitesten  Maße 
abhängiges  grobschlägiges,  aber  verhältnismäßig  rasches  (()— 8  Schlägein  der  Sekunde) 
Zittern  im  rechten  Arm  älterer,  in  schwerer  körperlicher  Arbeit  alt  gewordener 
Leute  und  es  scheint,  daß  hier  die  Abnützung  der  Motilität  und  ihrer  Hilfsapparate 
wenigstens  eine  gewisse  Dis])osition  zu  der  psychogen  verstärkten  oszillatorischen 
Erscheinung  schafft,  älinlich  wie  sie  sich  im  Greisenzittern,  dem  senilen  Tremor 
im  allgemeinen  kundgibt. 

Die  Untersuchung  der  Zitterbewegungen  ergibt  sich  aus 
der  Betrachtung  der  Bewegungen.  Meist  wird  der  Tremor  ohne  weiteres 
autfallen,  oder  aus  der  Schrift  des  Kranken  ersichtlich  sein.  Zuweilen 
bedarf  es  einiger  Bewegungsversuche,  um  das  Zittern  zu  erkennen,  das 
vom  Kranken  oft  kaum  bemerkt  oder  doch  wenig  gewürdigt  wird.  Man 
kann  die  Zitter])ewegungen  auch  graphisch  darstellen,  z.  B.  indem 
man  dem  Kranken  einen  Gummiballon  in  die  Hand  gibt,  und  die  auf 
diesen  übertrcOgenen  Bewegungen  mittels  der  Luftübertragung  mit  Schlauch 
und  MAREYscher  Trommel  von  einem  Schreibhebel  auf  eine  rotierende 
berußte  Fläche  aufzeichnen  läßt.  Für  die  Frequenz  der  Zitterbewe- 
gungen kann  man  auf  diese  Weise  am  sichersten  einen  Anhalt  gewinnen, 
denn  sie  sind  doch  meist  so  fre(iuent,  daß  es  sehr  schwer  ist,  sie  zu 
zählen.  Sonst  wird  man  aber  bei  der  graphischen  Methode  ohne  sehr 
komplizierte  Apparate  nicht  allen  Komponenten  einer  Zitterbewegung 
gerecht  werden  können  und  kann  daher  auf  jene  meist  verzichten.  Daß 
die  Motilität  eingehend  geprüft  sein  muß,  versteht  sich  von  selbst. 

Im  übrigen  wird  man  auf  folgende  Momente  vorzugsweise  achten: 

1.  Psvchische  Einflüsse.  Es  muß  entschieden  werden,  ob  das 
Zittern  je  nach  der  Gemütslage  des  Kranken  sich  ändert,  ob  es  bei 
abgelenkter  Aufmerksamkeit  aufhört  u.  dgl.  m.  Eine  gewisse  Abhängig- 
keit von  der  Stimmung  und  psychischen  Einflüssen  zeigt  sich  fast  bei 
allen  Zitterbewegungen,  am  stärksten  beim  neurasthenischen  und  hyste- 
rischen Zittern.     Im  Schlaf  verschwindet  jedes  Zittern. 

2.  Einflüsse  der  willkürlichen  Bewegung.  Tritt  das  Zittern 
erst  bei  Bewegung  hervor,  während  es  in  der  Ruhe  mehr  oder  weniger 
zurücktritt,  so  ist  weiter  zu  prüfen,  ob  es  bei  Zielbewegungen  sich 
progredient  steigert,  je  näher  das  Glied  dem  Ziele  sich  nähert  (Inten- 
tionstremor  bei  multipler  Sklerose).  In  anderen  Fällen  zeigt  sich  das 
Zittern  am  deutlichsten  in  ruhiger  ai)er  gespannter  Haltung,  so  wenn 
man  die  Hände  mit  gespreizten  Fingern  frei  vorhalten  läßt  (toxischer 
Tremor  der  Alkoholisten,   bei   der  chronischen   Quecksilbervergiftung, 
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bei  Bleivergiftung  usw.).  Bei  der  Paralysis  agitans,  auch  bei  manchen 
Formen  des  nahe  verwandten  senilen  Tremors  ist  das  Zittern  am  stärksten, 
wenn  die  Glieder  —  hier  kommen  hauptsächlich  die  Hände  in  Betracht 
—  unbewegt  liegen.  Sie  zeigen  dann  eine  andauernde  Bewegungs- 
unruhe mit  den  charakteristischen  unaufhörlichen  Bewegungen  desPillen- 
drehens,  des  Geldzählens,  auch  des  Klopfens  auf  der  Unterlage  usw. 
Beim  Einsetzen  einer  gewollten  Bewegung  hört  diese  Unruhe  mit  einem 
Male  auf,  um  schon  bei  jeder  Pause  der  Bewegung,  also  auch  in  ruhiger 
Haltung  wieder  einzusetzen. 

Feinschlä^ger  Tremor  in  ruhiger  Haltung  kann  sich  auch  dadurch  (hesonders 
bei  Alkoholisten)  bemerkbar  machen,  daß  der  Untersucher  die  Unruhe  der  Finger 
de»  Kranken  an  leichten  Erschüttenmgen,  Knarren  und  Krepitioren  fühlt,  wenn  er 
8ich  auf  seine  Handinnenfläcbe  die  Finger  des  Kranken  senkrecht  aufsetzen  hißt 
(QuiNQUAUDsches  Phänomen). 

3.  Lokalisation  des  Tremoi'S.  Das  Zittern  kann  eine  universelle 
Erscheinung  fast  in  der  ganzen  Körpermuskulatur  sein,  wie  bei  schweren 
Fällen  von  multipler  Sklerose,  Pseudosklerose,  essentiellem  familiären 
Tremor.  Es  kann  sich  auch  auf  bestimmte  Gebiete  beschränken.  Sehr 
häutig  und  nicht  immer  als  ein  Zeichen  nervöser  Störung  zu  betrachten 
ist  das  Zittern  der  Lider  beim  Schließen  der  Augen  unter  Beobachtung 
(Rosenbach).  Augenzittern  wird  sowohl  in  der  Ruhe  beobachtet 
(Nystagmus)  wie  bei  Bewegungen  der  Bulbi,  namentlich  in  den  seit- 
lichen Endstellungen  (bei  multipler  Sklerose,  Kleinhirnerkrankungen  usw.). 
Auch  ein  Zittern  der  Zunge  in  toto  sieht  man  häufig  und  kann  es  nicht 
ohne  weiteres  wie  die  echten  fibrillären  Zuckungen  (siehe  diese!)  als 
pathognomonisch  betrachten.  Wichtiger  ist  das  Zittern  in  der  Gesichts- 
muskulatur bei  progressiver  Paralyse,  doch  kann  es  auch  besonders  am 
Unterlide  bei  einfachen  Ermödungszuständen  und  Reizzuständen  der 
Bindehaut  usw.  vorkommen.  Beim  Zittern  der  Extremitäten  ist  zu 
unterscheiden,  ob  die  Bewegungen  mehr  in  den  größeren  Gelenken 
oder  in  den  kleinen  (ielenken  besonders  der  Phalangen  auftreten. 
Ein  heftiges  klonisches  Zittern  kann  innig  verknüpft  mit  der  Steigerung 
der  Sehnenretiexe  in  den  großen  Gelenken,  besonders  an  den  Beinen 
bei  spastischen  Störungen  in  Erscheinung  treten  (Zitterkloni,  sog. 
spinale  Reflexepilepsie!).  Schwere  Zitter-  und  Wackelbewegungen 
ausgebreiteter  Art  führen  zu  auffälligen  Bewegungen  des  ganzen  Rumpfes, 
des  Kopfes,  des  Gesichts,  der  Zunge  usw.  (bei  Paralysis  agitans,  senilem 
Tremor,  Hysterie  usw.).  Halbseitiges  Zittern  läßt  auf  eine  zerebrale 
Herderkrankung  schließen,  wie  denn  überhaupt  bei  herdförmigen  Läsionen 
des  (lehirns,  in  den  Stammganglien,  im  roten  Kern,  auch  nach  der  ge- 
wöhnlichen Hemiplegie  Zittern  nicht  selten  in  den  befallenen  Gliedern 
zur  Beobachtung  kommt.  Grobe  dabei  vorkommende  Schüttelbewegungen 
nennt  man  Hemiballismus. 

4.  Frequenz  und  Amplitude  der  Zitterbewegun^en.     Man 

unterscheidet  grobschlägiges,  relativ  langsames  Zittern  mit  großer 
Schwingungsamplitüde  und  8-  5  Oszilationeu  in  der  Minute  und  f ein- 
schlägiges Zittern  mit  kleiner  Amplitude  und  ca.  0—  12  OvSzilationen 
in  der  Sekunde.  Krstcres  kommt  vorzugsweise  hei  zerebralen  Herd- 
erkranknngen,  l)ei  psychogenem  Zittern  (mit  ziemlich  hoher  Frequenz!) 
bei  den  schwereren  Formen  der  multiplen  Sklerose  und  der  Pseudo- 
sklerose vor.  letztcics  beim  alkoholischen  und  sonstigen  toxischen  Tremor, 
bei  der  Basedowschen  Krankheit,  l)ei  der  Paralysis  agitans. 


616  Jamin,  Allgemeine  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten. 


3.  Fibrilläre  und  faszikuläre  Zuckungen. 

Bei  vielen  Personen  —  bei  Neuropathen  wohl  etwas  häufiger  — 
beobachtet  man  unter  der  Einwirkung  der  Kälte  auf  den  entkleideten 
Körper   an   den   oberHächlich    gelegenen   Muskeln    ein   Flimmern    und 
Wogen,  das  durch   rasch   nacheinander  ablaufende   Kontraktionen   ein- 
zelner Muskelfasern  und  Muskelfaserbündelchen  erzeugt  wird  und  meist 
keine  Bewegimgserscheinungen  auslöst  Myokymie  —  von  xo  xvßxa  die 
Welle,  Woge).    Freilich  kann  es  sich  in  tließendem  Übergang  zu  einem 
richtigen  Kältezittern   steigern.     Es  wird   durch  aktive  Bewegung  und 
die  dadurch  geschaffene  Erwärmung  eher  zurückgedrängt  und  hat  keine 
besondere   diagnostische   Bedeutung.     Man   sieht   dieses  Muskelwogen, 
das  wahrscheinlich  auf  einer  direkten  lokalen  Muskelreizung  beruht,  am 
deutlichsten  an  den  großen  Muskelmassen  der  Extremitäten,  selten  an 
den   kleinen   Handmuskeln,   fast   niemals   im    Gesicht   auftreten.     Sein 
Vorkommen  ist  zu  berücksichtigen,  weil  es  leicht  zu  Verwechslung  mit 
den  eigentlichen  fibrillären  und  faszikulären  Muskelzuckungen  führen 
kann,  die  nur  bei  Erkrankungen  der  spinalen  bzw.  bulbären  motorischen 
Kernzentren   vorkommen   und   für   diese   charakteristisch  sein   können. 
Diese   besonders   bei   der   spinalen    progressiven   Muskelatrophie,    der 
Poliomyelitis  chronica,  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  vorkommen- 
den spinalen  motorischen  Reizerscheinungen  sind  meist  mit  einer  Parese 
und  Atrophie  in  den  befallenen  Muskelgebieten  vereinigt,  doch  können 
sie  die  zentrale  Erkrankung  auch  schon  zu  einer  Zeit  andeuten,  in  der 
die  motorischen   und   trophischen   Störungen   noch  wenig  deutlich  be- 
merkbar sind.    Sic  lassen  sich  kennzeichnen  als  kurzdauernde  oft  blitz- 
artige in  wechselnden  Intervallen   und  an  verschiedenen  Stellen  eines 
Muskels  nacheinander  auftretende  einzelne  Faser-  oder  Bündelkontrak- 
tionen.    Die  Kontraktion   ist  erkennbar  an   einer  rasch   auftretenden 
und  ebenso  schnell  wieder  verschwindenden  dem  Faserverlauf  des  be- 
treffenden  Muskels    entsprechenden    schmalen    Vertiefung    oder   Delle. 
Folgen   die  einzelnen   Kontraktionen   der  verschiedenen   Muskelpartien 
sich  rasch  aufeinander,  so  kann  auch  dadurch  ein  Wogen  und  Flimmern 
des  ganzen  Muskels  entstehen.    Werden  größere  Faserbündel  in  dieser 
Weise  in  Kontraktion  versetzt,  so  bleibt  ein  Bewegungseffekt  nicht 
immer  aus.     Namentlich  bei  fibrillären  Zuckungen   der  kleinen  Hand- 
muskeln machen  sich  diese  oft  schon  dem  Kranken  selbst  durch  kleine, 
unregelmäßige,  ruckweise  eintretende  Bewegungen  des  Daumens  oder 
der    übrigen    Finger    bemerkbar.     Diese    unwillkürlichen    scharf    um- 
schriebenen  Bündelzuckungen  können   dem   aufmerksamen   Beobachter 
kaum  entgehen,  wenn  er  gelernt  hat^  auf  jede  auffällige  Formverände- 
rung zu   achten.     Sie   häufen    sich   meist   in    lebendigem   Spiel   nach 
aktiven  und  jiassiven  Bewegungsversuchen   auch  nach  elektrischer  und 
paliiatorischer  Reizung  der  Muskeln.     Ihre  Entstehung  ist  noch  wenig 
geklärt;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  den  Einfluß  in  krankhafter 
Weise  ausgelöster  oder  im  Muskel  abnorm  verteilter  Impulse   seitens 
der  motorischen  Kerne. 

Das  Musk«lwo^eii  wird  bei  der  Auskultation  als  ein  rauschendes,  reibendes 
oder  zahlendes  (Jerausch  vernommen.  Ähnliche  (leräu>ohe  hört  man,  wenn  man 
das  Stetoskop  auf  einen  willkürlich  oder  reflektorisch  in  Kontraktion  gebrachten 
Muskel  aufsetzt.  Diese  Muskelkontraktionsgeräusche  ^nd  von  der  Frequenz 
der  Eigenkontraktionen  abhängig  und  können  daher  zur  Beurteilung  der  Kontrak- 
tilität  des  Muskels  verwertet  werden  (Link). 
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4.  Die  choreatischen  Bewegungen. 

Bei  den  choreatischen  Bewegungen  handelt  es  sich  in  der 
Hauptsache  nicht  um  einzelne  Muskelzuckungen,  wenn  auch  solche  in 
die  allgemeine  Bewegungsunruhe  eingreifen  können,  sondern  um  Kombi- 
nationen von  Muskelkontraktionen,  die  unwillkürlich  und  ungeordnet, 
rasch  ablaufend,  unvermittelt  und  oft  ununterbrochen  einander  ablösend 
an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  auftreten.  Diese  ungewollten 
Bewegungen  entbehren  nicht  aller  Koordination,  sie  können  wohl  koordi- 
nierten Bewegungskomplexen,  Greif-  und  Abwehr-,  Ausdrucks-  und 
Beschäftigungsbewegungen  vollkommen  gleichen;  aber  sie  sind  stets 
im  Augenblick  ihres  Auftretens  unzweckmäßig,  teils  damit  daß  sie  in 
der  Ruhe  hervortreten,  teils  dadurch,  daß  sie  beabsichtigte  Bewegungs- 
komplexe in  störender  Weise  unterbrechen,  hemmen,  abändern  oder 
übertreiben.  Die  choreatischen  Reizerscheinungen  haben  viel  Ähnlich- 
keit mit  sog.  -Verlegenheitsbewegungen,  dem  unmotivierten  Greifen, 
Tasten  und  Spielen  mit  den  Extremitäten,  das  namentlich  Kinder  zeigen, 
wenn  sie  eine  innere  Erregung  zu  verbergen  suchen,  und  es  ist  sicher 
nicht  reiner  Zufall,  wenn  choreatische  Störungen  so  oft  von  Eltern 
und  Erziehern  mit  der  „unartigen'*  Bewegungsunruhe  der  Kinder  ver- 
wechselt werden,  in  der  das  Unbehagen  bei  langem  Stillsitzen,  bei  Er- 
müdung, bei  Verstimmung  nach  einer  Entladung  bzw.  Befreiung  im 
motorischen  unwillkürlichen  Ausdruck  strebt. 

Der  Name  Chorea  (von  17  x^Q^^^  Tanz)  wurde  ursprünglich  für  die  epidemisch 
vorkommenden  hysterischen  Bewegungsparoxysmen  gebraucht,  bei  denen  es  sich  wohl 
auch  um  zügellos  gesteigerte  Ausdnicksbewegungen  der  Ekstase  usw.  handelte 
(Chorea  Sancti  Viti,  Veitstanz,  Chorea  major).  Später  wurde  dann  der  Name  auf 
die  Bewegungsphänomene  der  sog.  Chorea  minor  (Chorea  Anglorum,  Sydenhami) 
übernommen,  nachdem  diese  Mitte  des  17.  Jalirhunderts  von  englischen  Autoren  klar 
gekennzeichnet  worden  war.  Von  den  Erscheinungen  dieser  Krankheit  wurde  dann 
die  Bezeichnung  für  ähnliche  Bewegungsstörungen  bei  anderen  Erkrankungen  über- 
tragen. Choreatische  Störungen  kommen  auch  bei  den  großen  Anfällen  der  Hysterie 
und  auf  dem  Boden  einer  hysterischen  psychischen  Veränderung  vor.  In  typischer 
Weise  findet  man  sie  bei  der  ätiologisch  dem  Gelenkrheumatismus  nahestehenden 
eigentlichen  Chort^a,  als  langdauernde,  aber  meist  heilbare  Krankheitserscheinungen, 
die  sich  oft  mit  schweren  psychischen  Störungen  komplizieren,  ferner  bei  manchen 
Können  der  hyperkinetischen,  endogenen  und  exogenen  Psychosen  unter  toxischen 
Einwirkungen  (Chorea  gravidarum),  bei  der  hereditären  chronischen  Chorea 
(Huntington),  endlich  bei  zerebralen  H  erderkrank ungen,  besonders  im 
hintersten  Teil  der  inneren  Kapsel,  im  Thalamus  opticus,  in  den  Verbindungen  des 
Kleinhirns  mit  dem  Gehirn  bzw.  dem  rot^n  Kern  (Bindearmen). 

Die  sog.  Chorea  electrica  gehört  mit  ihren  blitzartig  auftretenden 
schnellenden  Zuckungen  zu  den  als  Tics  bezeichneten  mehr  psychogenen  Er- 
scheinungen. 

Die  Entstehung  der  choreatischen  Erscheinungen  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 
Ihr  Vorkommen  bei  zerebralen  Ilerderkrankungen  läßt  an  eine  bestimmte  Lokali- 
sation im  Gehirn  denken,  doch  fehlt  noch  die  Gesetzmäßigkeit  in  den  Beziehungen 
zwischen  den  funktionellen  Störungen  und  den  Herdläsionen.  Wahrscheinlich  handelt 
es  sich  um  Reizerscheinungen,  deren  Entwicklung  begünstigt  wird,  wenn  gewisse, 
den  kombinierten  Ueflexvorgängen  dienende  Zentralapparate  (Thalamus,  roter  Kern, 
Kleinhirn)  durch  Leitungsstörungen  und  pathologische  Reize  (Giftwirkungen)  von 
der  Direktion  der  psychomotorischen  (iroßhirnrindentätigkeit  unabhängig  und  zu 
selbständiger  impulsiver  Tätigkeit  befähigt  werden. 

Bei  Verdacht  auf  choreatische  Bewegungsstörung  ist  das  Ver- 
halten der  Kranken  in  der  Ruhe  längere  Zeit  zu  beobachten. 
Kleine  Zuckungen  der  Finger,  grimmassierende  Verzerrungen  des  Ge- 
sichts, Hinke  zurückgreifende  Bewegungen  der  Hände,  unwillkürliche 
Zappelbewegungen  der  Beine,  rasche  seufzende  Inspirationen  usw.  lassen 
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dann  die  Störung  erkennen.  Bei  psychischer  Erregung  nimmt  die  Be- 
wegungsunruhe meist  zu.  Alsdann  sind  die  Spontan-  und  die  Re- 
aktivbewegungen, sowie  Handlungen  auf  Geheiß  zu  untersuchen. 
Sie  werden  bei  choreatischer  Störung  durch  die  Einschaltung  der  un- 
willkürlichen Bewegungsphänomene  ersichtlich  gestört.  Die  Kranken 
lassen  unvermittelt  Gegenstände  aus  der  Hand  fallen,  die  Sprache  wird 
durch  Schlucken.  Zwerchfellskontraktionen.  Zungenbewegungen  unter- 
brochen, so  daß  viele  Kranke  überhaupt  nicht  mehr  zu  sprechen  wagen. 
Beim  Essen,  Schreiben,  Hantieren,  beim  An-  und  Auskleiden  erschweren 
die  jeder  geordneten  Bewegung  entgegenwirkenden  Zappelbewegungen 
die  Ausführung  ungemein.  Meist  verstärkt  willkürliche  Bewegimg  die 
Unruhe,  doch  sieht  man  diese  auch  bei  Handlungen  mit  konzentrierter 
Aufmerksamkeit  gelegentlich  zurücktreten.  Kaum  ein  Teil  der  Körper- 
muskulatur bleibt  ganz  verschont,  doch  werden  die  distalen  Körper- 
abschnitte meist  besonders  bevorzugt.  Bei  ganz  schwerer  Störung  kann 
es  zu  aufreibenden  und  bedrohlichen  Jaktationen  des  ganzen  Körpers 
kommen.  Nur  im  Schlafe  ruht  das  Muskelsvstem  vollkommen.  In  den 
Ruhepausen  läßt  sich  häufig  Atonie  der  Muskeln,  zuweilen  auch  atak- 
tische Bewegungsstörung  nachweisen.  Nicht  selten  ist  die  Störung  ganz 
oder  vorwiegend  auf  eine  Körperhälfte  beschränkt  (Hemichorea). 

5.  Die  atlietotischen  Bewegungen. 

Unter  Athetosen  (von  äderog  ohne  feste  Stellung,  d  priv.  und 
Ti&rifii  setze,  stelle)  versteht  man  unwillkürlich  meist  ununterbrochen 
(wenigstens  im  wachen  Zustand,  zuweilen  auch  im  Schlafe)  in  bestimmter 
Reihenfolge  und  bestimmtem  Rh}1:hmus  erfolgende  träge,  langsam  ab- 
laufende, ganz  ungewöhnliche,  aber  koordiniert  erscheinende  Bewegungen 
an  den  Händen  und  Füßen,  besonders  den  Phalangen  im  Gefolge  von 
zerebralen  Bewegungsstörungen.  Sie  sind  namentlich  dem  Kindes- 
alter eigentümlich  und  kommen  daher  fast  ausschließlich  bei  Kindern 
oder  bei  früh  erworbenen  zerebralen  Paresen  Erwachsener  zur  Beob- 
achtung. Am  auffälligsten  sind  die  atlietotischen  Bewegungen  der 
Hände:  bei  volarflektiertem  Handrücken  und  proniertem  Vorderarm 
werden  der  Reihe  nach  in  unregelmäßiger  Weise  die  Finger  ausgiebig 
langsam  gestreckt,  ja  überstreckt  und  gesi)reizt,  während  oft  die  End- 
phalanx gebeugt  bleibt,  so  daß  die  Hände  ein  ganz  eigentümliches,  beim 
Gesunden  nie  vorkommendes  Aussehen  darbieten.  Alsdann  folgen 
Supination  des  Vorderarms,  DorsalHexion  der  Hand,  Beugung  der 
Finger.  Die  rasche  willkürliche  Hand-  und  Fingerbewegung  ist  durch 
diese  krainpfähnlichen.  aber  meist  passiv  vr)llig  ausgleichbaren  Kontrak- 
tionen in  hohem  Grade  beeinträchtigt.  Am  Fuß  erfolgen  in  älmlicher 
Weise  alternierend  Beugung  und  Ilyperextension  der  Zehen,  nament- 
lich der  großen,  Plantar-  und  Dorsalflexion  des  Fußes.  Oberarm-,  Schulter- 
und  Beinmuskulatur  können  sich  mit  beteiligen,  auch  eine  Beteiligung 
des  Gesichts  und  der  Zunge  wird  in  seltenen  Fällen  beobachtet.  Man 
unterscheidet  monolaterale  Heniiathetosis  bei  halbseitiger,  bilaterale 
Athetosis  bei  (lopj)elseitiger  zerebraler  (spastischer)  Parese.  Je  geringer 
der  tatsächliche  Motilitätsausfall,  desto  stärker  pflegt  die  athetotische 
Störung  hervorzutreten. 

Am  häufigsten  kommt  die  Athetose  bei  der  halbseitigen  oder 
doppelseitigen  zerebralen  Kinderlähmung  (nach  Enzephalitis, 
traumatischen  Schädigungen  des  Gehirns  usw.)  vor,  auch  entwickelt  sie 
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sich  mit  der  Heilung  eines  apoplektischen  (hämorrhagischen,  embolischen) 
Insults  im  Kindesalter.  Der  Versuch  willkürlicher  Bewegung  steigert 
gewöhnlich  die  unwillkürlichen  motorischen  Reizerscheinungen.  Deren 
Genese  ist  ähnlich  der  der  choreatischen  Bewegungen  zu  deuten,  doch 
kommt  hier  hinzu,  daß  bei  der  infantilen  Störung  die  Ausbildung  kompli- 
zierter reflektorischer  Wechselbeziehungen  der  tätigen  Muskelgruppen 
untereinander  und  die  Möglichkeit  zur  Erwerbung  gebahnter  Bewegungs- 
mechanismen durch  Übung  vor  dem  Einsetzen  der  kortikalen  Aus- 
schaltung wegfällt,  worin  wohl  eine  Erklärung  dafür  zu  finden  ist,  daß 
der  bei  den  Athetosen  in  Tätigkeit  tretende  sonderbare  Reflexmecha- 
nismus keinerlei  Analogie  unter  normalen  physiologischen  Verhältnissen 
findet  wenn  man  hier  nicht  die  Ähnlichkeit  mit  den  langsamen  un- 
geschickten, gespreizten  und  possierlichen  Finger-  und  Zehenbewegungen 
mancher  Säuglinge  heranziehen  will. 

6.  Die  Mitbewegungen,  Synergismen. 

Die  Synergie,  das  Zusammenwirken  mehrerer  Muskeln  und  Muskel- 
gruppen ist  beim  Zustandekommen  jeder  Bewegung  nötig.  Bei  kom- 
plizierteren Handlungen  werden  bestimmte  präformierte  und  erworbene 
Kombinationen  von  Muskelgruppenbewegung  in  Tätigkeit  gesetzt.  Von 
Mitbewegungen,  Synergismen  spricht  man  dann,  wenn  bei  will- 
kürlicher Bewegung  der  Bewegungsimpuls  auf  Muskelgruppen  über- 
tragen wird,  deren  Aktion  nicht  beabsichtigt  war  und  unter  normalen 
Verhältnissen  für  das  Zustandekommen  der  beabsichtigten  Bewegung 
nicht  erforderlich  wäre.  Die  auf  das  notwendige  Maß  beschränkte 
Innervation  bestimmter  Muskelgebiete  bei  feineren  abgestuften  Bewe- 
gungen ist  eine  Errungenschaft  der  Übung  und  wird  vorzugsweise 
von  den  psychomotorischen  Zentren  durch  die  Pyramidenbahnen 
geleitet.  Beim  Neugeborenen  sind  sie  noch  nicht  möglich,  hier  sehen 
wir  lediglich  grobe  Bewegungskomi)lexe,  Anziehen  und  Ausstrecken  der 
Extremitäten  us>v.  Schon  die  isolierte  Bewegung  einer  Körperhälfte 
oder  eines  Gliedes  hat  ihre  Schwierigkeiten.  Beim  Erwachsenen  be- 
obachten wir  ein  Ausstrahlen  der  motorischen  Impulse  über  das  an- 
scheinend unbedingt  nötige  Maß  hinaus  dann,  wenn  eine  Bewegung 
mit  ganz  besonders  großem  Kraftaufwand  ausgeführt  werden  soll. 
Bekannt  sind  die  —  in  gewissem  Sinne  übrigens  zweckmäßige  —  An- 
spannung der  ganzen  Körpermuskulatur  und  die  Verzerrungen  des 
Gesichts,  wenn  jemand  eine  schwere  Last  heben  soll.  Sind  die  jieri- 
pherischen  anatomischen  Verhältnisse  so  gelagert,  daß  isolierte  Bewe- 
gungen besonders  schwierig  sind  und  eigens  erlernt  werden  müssen, 
so  gehören  die  ungewollten  Mitbewegungen  auch  noch  ins  physiologische 
Gebiet,  so  z.  B.  bei  den  Bewegungen  des  3. — o.  Fingers,  bei  den  Be- 
wegungen der  Gesichtsmuskeln  ((iesichtsverzerrung  beim  Zukneifen  der 
Augen  usw.).  Aber  auch  die  Irradiation  der  Willensimpulse  innerhalb 
der  motorischen  Rindenzentren  auf  ausgedehnte  motorische  Gebiete  ist 
eine  ganz  alltägliche  Erscheinung.  Wenige  Menschen  können  beim 
Si)rechen  die  Ausdrucksmitbewegungen  der  Hände  ganz  unterdrücken, 
bei  manchen  Leuten  läßt  sich  objektiv  durch  feinere  Messungen  nach- 
weisen, (laß  willkürliclie  Muskelkontraktionen  auf  einer  Körperseite  stets 
von  solclien  entsj)rechen(len  auf  der  anderen  Körperseite  begleitet  werden. 

Unter  j)atliologischen  Verhältnissen  treten  solche  Mitbewegungen 
in  erhöhtem  Maße  hauptsächlich  unter  zwei  Bedingungen  auf:  1.  wenn 
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die  Widerstände  und  Schwierigkeiten  für  die  Bewegung  durch 
Paresen  und  Spannungsveränderungen  besonders  große  sind, 
wenn  also  der  erforderliche  Impuls  ein  so  intensiver  sein  muß,  daß  er 
gleichsam  das  Maß  überläuft,  2.  wenn  bei  Verlust  oder  Läsion  der 
kortikofugalen  motorischen  (Pyramiden-)Bahn  die  Fähigkeit 
zu  isolierten  Bewegungen  überhaupt  verloren  gegangen  ist  und 
an  deren  Stelle  die  P>satzbewegungen  in  großen  Kombinationen,  in 
Grui»i)eninnervation  treten.  Erstere  Art  beobachten  wir  bei  allen 
Arten  nervöser  oder  muskulärer  Paresen,  bei  ataktischen  und  chorea- 
tischen  Störungen.  Letztere  bedeutet  ein  wichtiges  Sraptom  der 
spastischen,  durch  organische  Pyramidenbahnläsion  bedingten  Pa- 
resen und  ist  darum  von  unverkennbarer  diagnostischer  Bedeutung. 
Freilich  ist  für  den  Nachweis  von  Mitbewegungen  erforderlich,  daß  die 
willkürliche  Bewegungsfähigkeit  überliaupt  noch,  wenn  auch  nur  in  be- 
scheidenem Maße  vorhanden  ist.  Am  deutlichsten  treten  die  Mitbewe- 
gungen hervor  bei  Kraftaufwand,  bei  Widerstandsbewegungen.  Ab- 
gesehen davon,  daß  bei  Bewegungen  des  Armes  gleichsinnige  oder 
ähnliche  Bewegungen  des  Beines  auftreten,  daß  eine  einseitig  beab- 
sichtigte Bewegung  in  gleicher  oder  antagonistischer  Form  doppelseitig 
in  Erscheinung  tritt,  und  zwar  von  der  kranken  Seite  nach  der  gesunden 
oder  von  der  gesunden  nach  der  kranken  Seite  tiberspringend,  inter- 
essieren uns  in  dieöem  Falle  vor  allem  die  Mitbewegungen  in  den  ein- 
zelnen Extremitäten.  Hier  sieht  man,  daß  Bewegungen,  die  isoliert 
gar  nicht  ausführbar  sind,  also  bei  isolierter  Prüfung  gelälimt  erscheinen, 
sogar  sehr  ausgiebig  und  übermäßig  gelingen,  wenn  sie  mit  anderen 
Bewegungen  zusammen  ausgeführt  werden  können.  Die  verschiedenen 
Bewegungen  gehören  untrennbar  zusammen  und  soll  eine  derselben 
für  sich  zustande  kommen,  ausgiebig  und  mit  einigem  Kraftaufwand, 
so  gehen  die  anderen  als  Mitbewegungen  mit  einher.  Wohl  sind  diese 
Gruppeninnervationen  auch  beim  Gesunden  angedeutet,  dort  können 
sie  aber  willkürlich  leicht  unterdrückt  werden,  während  sie  beim  Kranken 
Zwangs  maß  ig  laufen.  Solche  Zeichen  sind  bei  zerebraler  Parese,  das 
Radialisphänomen  (v. Strümpell  —  Dorsalflexion  der  Hand  bei  kräf- 
tigem Beugen  der  Finger  zum  Faustschluß),  das  Tibialisphänoraen 
(V.  Strümpell  —  Dorsalflexion  des  Fußes  beim  Versuch,  den  Ober- 
schenkel in  der  Hüfte  gegen  Widerstand  zu  beugen),  das  Großzehen- 
phänomen  (DorsalHexion  der  großen  Zehe  beim  Strecken  des  Beins). 
Zusammengehörige  Bewegungskomplexe  in  diesem  Sinne  sind 
bei  Läsionen  der  Pvramidenbahnen:  am  Arm:  Abduktion  des 
Oberarms,  Beugung  und  Pronation  des  Vorderarms,  Dorsalflexion  der 
Hand  und  PlantarHexion  der  P'inger  —  Adduktion  des  Oberarms,  Streckung 
des  \'or(lerarms,  meist  auch  in  Pronationsstellung,  VolarHexion  der  Hand, 
DorsalHexion  der  Finger;  am  Bein  sind  konstanter  verknüpft  und 
leichter  nachweisbar,  weil  hier  die  sekundären  Kontrakturen  zurück- 
treten: Beugung  des  Oberschenkels  in  der  Hüfte  (bzw.  Aufrichten  des 
Körj)ers  aus  liegender  Stellung),  Beugung  des  Unterschenkels  im  Knie, 
DorsalHexion  des  Fußes,  Plantarflexion  der  Zehen  —  Streckung  des 
Oberschenkels  in  der  Hüfte  (Glutäalwirkung),  Streckung  des  Unter- 
schenkels im  Knie  fQuadrizei)s!),  Plantarflexion  des  Fußes  (Waden- 
muskeln;, Dorsalflexion  der  Zehen,  besonders  der  großen  Zehe. 

Ähnlich  wie  bei  diesen  Erscheinungen  ein  Ausstrahlen  der  psycho- 
motorischen Impulse  auf  weite  Gebiete  der  Körpermuskulatur  vorkommt, 
so  gibt  es  auch  bei  Abschwächung  der  kortikofugalen  Innervation  eine 
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Irradiation  peripherischer  sensibler  Reize  auf  dem  Reflexwege,  wobei 
ein  Reflexvorgang  mit  motorischen  Erscheinungen  andere  Muskelkontrak- 
tionen mit  auslöst  (reflektorische  Mitbewegungen).  Dies  ist  der  Fall, 
wenn  beim  Husten,  reflektorisches  Pressen,  Erbrechen  usw.  unwillkürliche 
Bewegungen  in  paretischen  Gliedern,  besonders  im  Arm  auftreten  oder 
wenn  passive  Bewegungen  in  der  gesunden  Extremität  von  gleichsinnigen 
Bewegungen  in  der  paretischen  begleitet  werden. 

Nicht  zu  den  motorischen  Reizerscheinungen  sind  die  physio- 
logischen zweckmäßigen  Mitbewegungen  zu  rechnen,  die  dadurch 
zustande  kommen,  daß  Bewegungserscheinungen  an  verschiedenen  Stellen 
und  in  verschiedenen  Muskel-  und  Innervationsgebieten  gewissermaßen 
gekuppelt  auftreten.  Hierher  gehören  die  Bewegungen  der  Stimm- 
lippen  usw.  synchron  mit  den  Atmungsbewegungen  (inspiratorische 
Erweiterung  der  Stimmritze  und  der  Nasenlöcher,  exspiratorische  Ver- 
engerung), die  Verengerung  der  Pupillen  bei  der  Konvergenz- 
bewegung und  der  Akkomodation,  die  Aufwärtsdrehung  der 
Bulbi  beim  energischen  Lid  Schluß  (BELLsches  Phänomen,  wird  ohne 
weiteres  sichtbar  beim  Lagophthalmus  der  Fazialislähmung).  Diese 
Synergien  haben  insofern  diagnostische  Bedeutung,  als  Ausfallserschei- 
nungen auf  eine  motorische  Störung  in  einer  der  Komponenten  oder 
auf  eine  Läsion  in  den  nervösen  Verknüpfungen  der  verschiedenen  Be- 
wegungsmechanismen schließen  lassen. 

7.  Die  Zwangsbeweguiigen. 

Zwangsbewegungen  sind  komplizierte,  an  sich  zweckmäßige 
Bewegungen,  die  unwillkürlich  teils  als  ungewollte  Spontanbewegungen, 
teils  als  Modifikationen  willkürlicher  Bewegungen  auftreten  und  vom 
Kranken  nicht  zurückgehalten  werden  können.  Schon  bei  den  Mit- 
bewegungen und  den  Tics  wurde  manches  berührt,  was  hier  mit 
einzurechnen  ist.  Auch  die  choreatischen  Bewegungen  sind  in  gewissem 
Sinne  Zwangsbewegungen,  unterscheiden  sich  aber  von  den  anderen 
Formen  durch  ihren  raschen  Ablauf,  ihre  Vielgestaltigkeit  und  ihre 
Zwecklosigkeit.  Dagegen  gehören  hierher  die  in  ödem  Einerlei  unauf- 
hörlich wiederholten  Bewegungen  (z.  B.  Kopf  wenden.  Rumpfdrehen, 
Hin-  und  Herschreiten),  auch  Redewendungen  mancher  dementen  (ieistes- 
kranken  (Stereotypien,  von  oteoeos  fest  und  o  xvtios  Gepräge,  die  feste 
Druckform),  wie  man  sie  auch  bei  wilden  Tieren  in  der  Gefangenschaft 
sieht.  Bei  psychischer,  chronischer  oder  akuter  Schwäche  kommt  es 
auch  zu  zwangsweisen  Affektentladungen,  Schrei-,  Lach-,  Heul- 
krämpfen u.  dgl.  —  Davon  ist  zu  unterscheiden  das  Zwangslachen 
und  Zwangs  weinen  bei  multipler  Sklerose  und  bei  spastisch-paretischen 
Zuständen,  da  es  sich  dabei  um  eine  gesteigerte  reflektorische 
Erregbarkeit  handelt,  deren  Ausdruck  mit  der  Gemütslage  nichts 
gemein  hat.  Intelligente  Kranke  sind  unter  Umständen  von  dem  Miß- 
verhältnis zwischen  der  inneren  depressiven  Stimmung  und  dem  reflek- 
torisch leicht  auslösbaren  Zwangslachen  sehr  peinlich  berührt.  Reflek- 
torische Einflüsse  bedingen  wohl  auch  die  Hustenparoxysmen,  z.B. 
beim  Keuchhusten.  Die  willkürlichen  Bewegungen  werden  zwangsweise 
verändert  durch  Störungen  in  der  Orientierung,  woher  die  Reit- 
bahn-(Manege-) Bewegungen  —  Laufen  und  Gehen  im  Kreise  —  die 
Dreh-  und  Rolll)ewegiingeii  bei  Erkrankungen  des ,  Labyrinths  (Bogen- 
gänge)  und  des   Kleinhirns   bzw.   seiner  Verbindungen,  besonders  der 
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Brückenarme  (Bracliia  pontis),  rüliren.  Zwangsmäliige  Haltungsveräiide- 
rungen  werden  durch  gleiche  Störungen  und  durch  schmerzhafte  Kon- 
trakturen —  Seitenlage,  Zusammenkauern  in  Jagdhundsteilung  (en  chien 
de  fusil),  auch  Ijci  Meningitis  -  hedingt.  Die  konjugierte  Seitwärts- 
ablenkung der  x\ugen  (Deviation  conjugee),  oft  in  Verbindung  mit 
gleichsiimiger  Kopfwendung  kann  das  Symptom  einer  zerebralen 
Lähmung  (der  Kranke  blickt  von  den  gelähmten  [hemiplegischen] 
(jliedern  weg  nach  der  Richtung  des  Hirnherdes,  er  sieht  seinen  Herd 
an)  oder  einer  zerebralen  Reizung  (der  Kranke  blickt  auf  seine  im 
Krampfzustande  befindUchen  Olieder)  sein. 


Untersuchung  der  nieehanisehen  Erregbarkeit  der 
niotorisehen  Nerven  und  Muskeln. 

1.  Mechanische  Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven. 

Die  mechanische  Erregbarkeit  läßt  sich  meist  nur  an  solchen  mo- 
torischen Nerven  i»rüfen,  die  auf  harter  Unterlage  obertlächlicli  gelegen 
sind,  wie  Stamm  und  Äste  des  Nervus  facialis,  der  Nervus  ulnaris 
im  Sulcus  nervi  uhiaris  am  Ellenbogen  zwischen  Epicondylus  medialis 
humeri  und  Olecranon,  der  Nervus  peroneus  hinter  dem  Capitulum 
fibulae.  Den  Fazialis  prüft  man  durch  Bekloi)fen  mit  dem  Perkussions- 
hammer, ebenso  die  beiden  anderen  genannten  Nerven,  von  denen  be- 
sonders der  Ulnaris  an  der  erwähnten  Stelle  auch  dadurch  mechanisch 
gereizt  werden  kann,  daß  man  ihn  über  der  knöchernen  Unterlage 
rasch  unter  dem  Fingerdruck  wegschnellen  läßt.  Man  erhält  dabei 
häufig  auch  bei  Gesunden  als  Wirkung  eine  kurze  Kontraktion  in  dem 
ulnaren  Abschnitt  der  Heuger  am  Vorderarm,  in  den  Interosseis  und 
besonders  deutlich  im  Klcinfingerballen  und  im  Adductor  pollicis.  Aus- 
fall dieser  Wirkung  kann  eine  Ulnarisläsion  bedeuten,  ebenso  der  Aus- 
fall der  diese  Reizung  meist  begleitenden,  nach  der  Peripherie  hin 
l)rqjizierten  eigenartigen  Emjitindung  des  „Mäusleinlaufens"  (s.  u.). 
Sonst  ist  ein  motorischer  Effekt  der  mechanischen  Nervenreizung  beim 
Gesunden  meist  nicht  zu  beobachten. 

Dagegen  sind  die  Muskelkontraktionen  bei  mechanischer  Nerven- 
reizung  sehr  auffällig  in  den  Zuständen  gesteigerter  Erregbarkeit 
der  Nerven,  bei  der  Tetanie.  Hier  ruft  die  Reizung  des  Ulnaris- 
stammes  und  des  Peroneusstaunnes  Zuckungen  in  den  zugehörigen 
Muskeln  hervor,  Streichen  über  den  Stamm  des  Fazialis  vor  dem  Ohr 
und  auch  ein  leichtes  Betupfen  seiner  Endausbreitungen  (besonders 
neben  und  etwas  über  den  Mundwinkeln)  erzeugt  lobhafte  kurze  Zuckungen 
der  Gesichtsmuskeln  auf  dor  gereizten  Seite.  Bei  den  tetanoiden,  spas- 
moi)hilen  Zuständen  der  kleinen  Kinder  ist  die  mechanische  Erreg- 
barkeit der  motorischen  Nerven  in  so  hohem  Grade  gesteigert,  daß 
auch  eine  Reizung  an  anderen  Köri)orstellen  Kontraktionen  größerer 
Muskelmassen  auslöst.  Beklopfen  der  Nervenstänime  im  Sulcus  bici- 
pitalis.  Beklopfen  der  Oberschenkel  (Nervus  lumbalis),  der  Waden 
usw.  an  den  motorischen  Reizpunkten.  Die  Prüfung  auf  das  Vor- 
handensein i\Qs  Fazialis  Phänomens  (CnvosTPiKschen  Phänomens) 
sollte  bei  kleinen  Kindern  überhaupt  niemals  unterlassen  werden,  da 
sie  auf  die  einfachste  Weise  die  Aufmerksamkeit  auf  (Mue  Steigerung 
der  Nervenerregbarkeit  lenken  kann. 
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2.  Mechanische  Erregbarkeit  der  Muskeln.    Idiomuskiiläre 

Erregbarkeit 

Wenn  man  die  oberflächlich  gelegenen  Muskelbäuche  bei  Gesunden 
mit  dem  Perkussionshammer  kräftig  beklopft,  so  erhält  man  häutig  zwei 
verschiedene  Kontraktionsphänomene:  1.  Eine  blitzartige  Zuckung 
des  durch  den  Hammerschlag  gerade  getroffenen  Muskelfaserbtindels, 
die  sich  meist  durch  eine  in  der  ganzen  Längsrichtung  des  Muskels 
schnell  auftretende  und  ebenso  rasch  verschwindende  schmale  Furche 
oder  Delle  bemerkbar  macht  und  an  distal  gelegenen  Muskeln  (Finger- 
bewegern) auch  einen  Bewegungseffekt  erzeugen  kann.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  es  sich  hierbei  nicht  so  sehr  um  eine  rein  mus- 
kuläre Erregung  als  um  die  Reizung  motorischer  Nervenfasern 
im  Muskel  handelt.  2.  einen  umschriebenen  über  das  Niveau  des 
Muskels  sanft  emporragenden  Muskel wulst  an  der  Reizstelle,  der  ver- 
hältnismäßig rasch  sich  aufwirft,  dann  aber  erst  nach  einigen  Sekunden 
allmählich  sich  ausgleichend  wieder  verschwindet.  Am  schönsten  kann 
man  diese  Erscheinungen  am  Pectoralis  major  beobachten;  hier 
allein  sieht  man  in  manchen  Fällen,  daß  nach  dem  Schlag  von  der  ge- 
troffenen Stelle  aus  nach  beiden  Seiten  über  das  gereizte  Muskelbündel 
die  wulstförmige  Erhebung  mit  ziemlich  großer  Geschwindigkeit  wie 
eine  Welle  bis  zu  den  Ansatzpunkten  und  von  diesen  zurück  wieder 
zu  der  Schlagstelle  wandert,  an  der  sie  dann  in  dem  gewöhnlichen 
idiomuskulären  Wulst  einige  Zeit  verharrt  (ScHiFFsche  Wellen).  In 
der  Gesichtsmuskulatur  und  den  Kaumuskeln  sind  solche  Kontraktions- 
erscheinungen unter  normalen  Verhältnissen  mechanisch  nicht  auslösbar. 
Auch  fehlen  sie  bei  Kindern  im  Alter  unter  2  Jahren.  Gesteigert  ist 
diese  idiomuskuläre  Erriegbarkeit  bei  hochgradiger  Abmagerung  und 
bei  allen  kac hektischen  Zuständen,  bei  fieberhaften,  erschöpfenden 
Krankheiten  (Phthise!),  malignen  Tumoren  u.  dgl. 

Eine  andere  Form  der  mechanischen  direkten  Muskelerregbarkeit 
entspricht  der  elektrischenEntartungsreaktion.  Bei  peripherischen 
Lähmungen  kann  man  durch  kurzes  energisches  Beklopfen  in  den  ge- 
lähmten und  atroi)hischen  Muskeln,  z.  B.  den  kleinen  Handmuskeln  sehr 
deutliche  träge,  wurmförmig  verlaufende  Muskelzuckungen  hervorrufen, 
auch  in  den  Gesichtsmuskeln  (besonders  an  der  Stirnelj  bei  der  Fazialis- 
lähmung. Auch  die  der  elektrischen  myo tonischen  Reaktion  ent- 
sprechenden nachdauernden  tonischen  Muskelkontraktionen  der  Myo- 
tonia  congenita  und  verwandter  Zustände  lassen  sich  leicht  durch  Be- 
klopfen der  Mukeln  nachweisen. 


Die  elektrische  Uiitersucliung  der  motorischen  Nerven 

und  der  Muskeln. 

Allgemeine  Vorbemerkungen.  Um  die  funktionelle  Leistungs- 
fähigkeit der  i)eripherischen  motorischen  Nerven  und  der  kontraktilen 
Muskelfasern  zu  untersuchen,  beobachten  wir  die  Wirkung,  die  der  Ein- 
fluß elektrischer  Ströme  an  diesen  Organen  hervorruft.  Sie  macht  sich 
bemerkbar  durch  die  Kontraktionserscheinungen,  die  an  den  Muskeln 
indirekt  durch  eine  von  den  motorischen  Nervenfasern  übertragene 
Erregung  direkt  durch  die  iMiegung  der  kontraktilen  Muskelfasern 
selbst  hervorgerufen  werden.     Dabei  ist  jedoch  zu  berücksichtigen,  daß 
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die  elektrische  Reizung  des  Muskels  unter  normalen  Verhältnissen, 
naturgemäß  nicht  nur  dessen  kontraktile  Fasern,  sondern  auch  seine 
intramuskulären  Nervenverzweigungen  trifft. 

Elektrische  Ströme  sind  Bewegunpseracheinungen  von  kleinen  Elektrizitats- 
teilchen  (Ionen)  positiver  (Anionen)  nnd  negativer  (Kationen)  Ladung.  8ie 
werden  erzeugt  durch  chemische  Arbeit  —  die  von  den  Elementen  ableitbaren 
galvanischen  Gleichströme  —  durch  thermische  Arbeit,  durch  physikalische 
Arbeit  —  Reibungselektrizität  der  Influenzmaschine,  induzierte  Elektrizität  von 
hoher  Spannung  der  Dynamomaschinen,  als  Gleichströme  oder  Wechselströme,  — 
Wechselströme  der  Induktionsapparate.  Die  Strömung  geht  vom  positiven  Pol, 
der  Anode  zum  negativen  Pol,  der  Katode.  Sie  wird  durch  die  sogenannten 
Leiter  fortgeführt,  und  zwar  1.  durch  Flüssigkeiten  oder  Gase,  sofern  sich 
diese  in  Ionen  zersetzen  lassen  (Elektrolyte)  und  2.  durch  Metall  ei  ter.  Durch 
nichtleitende  Substanzen  —  Isolatoren  —  wird  sie  unterbrochen,  in  den  Leitern 
findet  sie  einen  verschiedenen  Widerstand.  Auch  der  menschliche  Körper 
stellt  einen  Leiter  für  elektrische  Ströme  dar,  mit  sehr  großem  Widerstand  an 
der  Oberfläche,  der  Haut,  wesentlich  geringerem  Widerstand  in  seinen  inneren 
Weich  teilen. 

Die  elektrische  Strömung  setzt  eine  Potentialdifferenz,  eine  elektro- 
motorische Kraft  oder  Spannung  zwisclien  positiver  und  nepitiver  Elektrizität 
voraus.  Erfolgt  der  Ausgleich  dieser  Spannung  nicht  auf  dem  Wege  eine«  Leiters 
allmählich,  fließend  durch  den  elektrischen  Strom,  sondern  plötzlich,  mit  einem 
Schlage,  so  nennt  man  dies  eine  elektrische  Entladung  (z.  B.  bei  der  Entladung 
einer  l^eidener  Flasche,  oder  eines  Kondensators,  bei  den  Funkenentladungen  zwischen 
den  Elektrmlen  eines  Induktoriums). 

Elektrische  Vorgänge  werden  nach  folgenden  Einheiten  bemessen: 

L  1  Volt  (V)  —  die  Einheit  der  elektromotorischen  Kraft  oder 
Spannung,  entsprechen«!  der  Kraft,  die  in  einem  Stromkreise  vom  Widerstand 
eines  Ohms  eine  Stromstärke  von  1  Ampbn»  erzeugt  (gleich  der  Kraft  von  ^  Daniell- 
Element). 

2.  1  Ampere  (A)  —  die  Einheit  der  Stromstärke  oder  Stromintensität, 
erzeugt  bei  der  clektroly tischen  Zerlegung  des  Wassers  bei  0"  und  760  mm  Luft- 
druck in  einer  Sekunde  0,172  ccni  Knallgas.  Der  tausendste  Teil  «lieser  Intensität«- 
einheit  wird  Milliamp^^»  (MA)  genannt  und  meist  in  der  Elcktromedizin  verwendet. 

.T  1  Ohm  (())  —  die  Einheit  des  Widerstands,  entspricht  dem  Wider- 
stand einer  (}uecksill)crsäule  von  1  qmm  Querschnitt  und  1,0(5  m  Länge  (gleich 
1 ,00  Siemens-Einheiten). 

4.  1  Coulomb  ((')  —  die  Einheit  der  Elektrizitätsmenge,  gleich  dem 
Strom,  der  bei  einer  Stärke  von  1  AmjÄre  in  einer  S(»kunde  durch  den  Leiter  fließt. 

5.  1  Farad  (F)  —  die  Einheit  der  Kapazität  —  die  Größe  eine«  Elek- 
trizitätsbehält«rs,  die  bei  der  Spannung  von  1  Volt  die  Elektrizität8menge  von 
1  Coulomb  aufnehmen  kann. 

Die  Verbindung  von  zwei  Stellen  verschiedener  elektrischer  Spannung  durch 
einen  L<nter,  die  erst  eine  elektrische  Strömung  ermöglicht,  nennt  man  den 
Schließungsbogen.  Durch  die  Einschaltung  der  Nerven  oder  Muskeln  in  einen 
solchen  S<'liließungsbogen  wird  die  elektrische  Reizung  derselben  ermöglicht. 
Doch  macht  sich  ein  Erregungs Vorgang  an  den  Muskeln  nur  dann  geltend,  wenn 
der  elektrische  Strom  unterbrochen  wird,  beim  Eintreten  oder  Verschwinden 
der  elektrischen  Strömung,  wohl  auch  bei  sehr  hochgradigen  und  plötzlich  ein- 
tretenden Intensitätsschwankungen,  jetlcwh  nicht  unter  dem  Einfluß  der 
dauernden  Strömung.  Diese  erzeugt  nur  eine  Veränderung  des  Widerstandes 
der  Gewebe,  auch  sensible  Reizerscheinungen  und  elektrolytischc  Zer- 
setzungsvorgänge in  diesen. 

Für  diagnostische  Zwecke  werden  meist  nur  die  galvanischen 
(konstanten,  kontinuierlichen)  Gleichströme  mit  Zuhilfenahme  der  will- 
kürlichen Stromunterbrechung  und  die  unterbrochenen  faradischen 
Induktionsströme  verwendet.  Letztere  werden  dadurch  erzeugt,  daB 
durch  regelmäßige  Unterbrechungen  eines  galvanischen  Stroms  in  einem 
primären  Stromleiter  mit  dem  Entstehen  und  Verschwinden  der  Strome 
in  diesem  gleichzeitig  Ströme  entgegengesetzter  Richtung  in  einem 
sekundären  Leiter  induziert  werden,  die  von  geringer  Stärke  aber 
hoher  Spannung  um  so  intensiver  sind,  je  stärker  die  primären  Ströme 
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sind,  je  zahlreicher  die  Wiiiiiuiigen  der  beiden  Leiter  sind  und  je  näher 
sie  aneinander  stehen.  Zur  Erzeugung  solcher  farailischor  Stj-öme 
dient  der  DoBois-RETMONnsche  Schlitlenapparat.  an  dem  die  Öff- 
nung und  Schließung  des  primären  Stroms  durch  einen  elelitroniagnetischen 
Hammer  automatisdi  betätigt  wird  und  die  Abstufung  der  Stromstärke 
des  sekundären  Stroms  durch  die  Verschiebung  der  Vieiden  Leiterrollen 
fibeteiiiiunler  bzw.  durch  die  Verschiebung  eines  zentralen  mafiuetischen 
Eisenkerns  ermöglicht  wird. 

Zur  diagnostischen  Verwertung  elektrisclier  Strßme  bedarf  es  zu- 
nächst einer  Stromiiuelle.  Als  solche  dienton  frfdier  meist  galvanische 
Elemente,  gegenwärtig  werden  Tauch-  oder  Trockenbatterien, 
Akkumulatoren  oder  auch  Anschlußleitungen  an  die  in  vielen 
Stjdten   ^oihandenen   elektrischen  licht    und  Krnftstationen  \erwendel 

\  on  den  SpeEiHlfnbrikpii  wer  l< 
Instrument«  für  die  Lrzeugung  unl  ^ 
gnostiscbe  and  tlie- 
nipeu  tische  /werke 
in  praktisch  brauch 
barer  EorabiiiHtioii 
entbnlt«n  Die  mit 
einem  Trockenei  e 
inenl  vert«heneii  ein 
fiKben 


Apparate    giliiTLrl      lie    (be    i 


fniticen 
fflr  dia 
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f  Ar  die  diagnoBtische  n 
Zwecke  nicht  atis- 
reichend,  und  jeder 
Arat  Bolli«  im  BesitK 
einerVorrichtunK 
zur  EfKeuRung 
galvanischer 

reichender  Kraft  hh 
tu  30  Milliiun|«re 
«ein.  Galvanische 
Batterien  Bind  Kwar 
in  ihrer  Wirknoc 
»dir  xuverlöBsig  und 
in  ROckflicht  auf  die 
OleichnilSigkeit  der 
StTomgehung  »ehr  zu 
empfebien,  atier  sie 
sind  kostspielig,  um- 
fangreich und  schwer 
trfttiHpnrtabel.  Auch 
der  TranB])ort  der 
Taucbbaittrien  hat 
seine  Schwierigkei- 
ten, die  bei  Verwendung  der  LE<:l.ANi.~Ke-Batlerien  oder  von  Trockenelementen  eher 
vermieden  werden.  Die  Taui^helemente  (Schwefelsaure-  oder  Chroiniiäiire-Ziiik- 
Koblenelemente)  können  durch  Nacbrülleii  mit  Säurelilsung  nufgerriKcht  werden. 
150  Teile  konzwitrierle  Schwefelsaure,  50  Teile  reine  Chromsäure,  1000  Teile  Wssser; 
oder  konzentrierte  Schwefelsäure  200,  cbronisaures  Kali  100,  Wasser  900  und 
schwefelsaures  Quecksilberoxyd  80  g.I  Die  Trockenelemente  müssen  von  Zeil  ta 
Zsit  erneuert  werden.  Sehr  zweckniSSig  ?ind  Akkumulatoren,  die  zeilenweise 
gcepeist  wenlen  müssen,  und  gleich  konstante  StrAme  abgeben,  wie  die  Kiemente. 
In  neuerer  Zeit  sind  die  fahrbaren  oder  als  fetite  Wandlableaus  auagentatteten 
AnschluBnpparate  an  die  Lichtleitungen  der  ÖFfentlichen  elektrischen  Zentralen 
mehr  und  mehr  in  Aufnahme  gekommen.  Bei  Oieicbstromleitungen  (von  220  oder 
110  Volt  Spannung]  können  sie  direkt  durch  eine  Kontaktleitnng  nn  die  StTent- 
liehen  Leitungen  abgeschlossen  werden,  bei  Wechselstrom  zentralen  bedarf  e«  eiun 
besonderen    Umformers.     Es   ist   dabei    zu    berücksichtigen,   daß   der  von  groQcn 
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die  Einnchaltung  eines  VoltmenHere  (a.  Fig.  236)  Eweckdienlirh  sein.  Um  bei  der 
Vern-endurig  der  Millramp&reraeler  äne  Schädigunr  derselben  unter  der  Anwendung 
stärkerer  Ströme  zu  vermeiden,  können  die  AuHscnläge  des  ZergerK  so  abge<lSmpft 
werden,  daß  fic  nur  das  Zehnfache  oder  Hundertfache  der  angeschriebenen  ge- 
eichten Skala  anzeigen.  Wünschenswert  ist  ea,  daß  die  Vorrichtung  zur  Erzeiiuung 
faradischer  Stro- 
me mit  der  trans- 
portablen Batterie 
tww.  der  AiiÄchluß- 
lafel  vereinigt  iot. 
An  dieser  kann  die 
Entfernung  der  In- 
duktion sroTlen    von- 

lenabfland  |K.-A.) 
in  Zen ti nieterei ntci- 
lung   abgelesen  wer- 

Die    Lei 
des  Stromes  wir 
der  Batterie,  de 
schhißlafel    usv 
den  sog.  Polk 
men     al^enon 
die    als    positiver 
("t")  und  negativer 
( — )    Pol   bezeichnet 
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scbnüreimit  metal- 
lischem KernI  ange- 
schraubt.    Eventuell  „.      „,,. 
Oberxeuge  man   sich  *f' 
durch    die    Prüf ii [ig 

der  elektrolvtischcn  Erscheinungen  von  der  Biohtigkeit  der  Bezeicbnungeu.  (Taucht 
man  beide  Pole  in  Wasser,  so  treten  an  der  Kathode  (— t  Gasbläschcn  auf,  an- 
gefeuchtete» blaues  Lackmuspapier  wird  an  der  Anode  gerötet,  in  Jodkali- Stärke- 
losung treten  an  der  ,.  ._. 
Anode  dnrch  Fr«  werden 
von  Jod  blaue  Wolken 
auf.)  Ein  Stromwen- 
der dient  dazu,  nach 
Belieben  die  beiden  Pole 
vertauschen  zu  kennen. 
(X.  bedeutet  normale 
Stellung  den  Kezdch- 
nungen  +  und  —  an 
den  Polk  lern  itien  cnt- 
spreehend,  W,  bedeutet 
Wechsel.) 

Es  ist  außerordent- 
lich wichtig,  daß  man 
seinen  «genen  Apparat 
genau  kennt  und  stets 
m  gleicher  Weise  ver- 
wen<let.  Man  koII  daher 
auch  im  AnKchlicQen 
der    J^ilungen     prdan- 
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Weiter  gilt  ea.  den  leitenden  Kuntnkt  mit  dem  Körper  herau«tel1en. 
Hierzu  dienen  die  Elektroden  und  Elektrodcnhalter  {»  Fig  2'{7  u  238)  Die 
Elektroden  sind  Metall  platten,  die  mit  einem  hirwli  ledernen  oder  besser  aus  porSseni 
Stoff  bestehenden  Überzug;  vernehen  sind.  Dieser  muQ  entfeitet  sein  damit  er  die 
Flüssigkeit  (warmea  Wasser,  nucb  Salzlösungen  die  aber  das  Metall  der  Elek- 
troden angreifen)  gut  aufnehmen  kann,  die  eine  leitende  \  erUmdung  zwischen  dem 


Fig.  237.    Elektroden. 

ftfetalleiter  und  der  Haut  des  Kranken  herzustellen  hat.  Auch  die  Haut  de« 
Kranken  muQ  gut  angefeuchtet  werden;  trockene,  spröde  Haut,  auch  dicke  Haut- 
verhoTnung  setzt  den  elektrischen  Strömen  einen  fast  unübernind  liehen  Wideretand 
entgegen.  Aus  hygienischen  Gründen  sollen  die  Elektroden,  die  mit  der  Haut  der 
Kranken  unmitteibor  in  BerObrung  kommen,  aiislLoehbar  sein.  Nicht  so  «forder- 
lich ist  diese  Eigenschaft  für  den  Klektrodenhalter,  der  nur  mit  der  Hand  dee 
Untereuchera  in  Berührung  kommt,  und  auf  den  mittels  eines  für  alle  Elektroden 
passenden  Normalgewindes  die  Elektroden  aufgeschraubt  werden  können. 


Wir  benutzen  für  die  eteklrJKchc  Ij'nten-tichung  nur  einen  Pol  als  Beiz- 
clcktrodc,  dessen  Wirkung  wir  dnilurcli  ("irtlich  einwlirünkun  und  verstärken,  daß 
wir  die  Strumdicble  mügliehst  hiM'h  nehmen.  Da  nun  die  Stromdichte,  die  Zahl 
der  eintretenden   Siramfililcn   diii-kt  proporlionnl  diT  ^<lnmll»t^l^kc  und  umgekehrt 

froporti'iiial  dein  Querschnitt  des  lA-iters  ist,  *n  winl  ein  xchmaler  knöpf  förmiger 
>?iter  einiii  viel  dichteren  Strom  an  die  U'lrcfrenile  Stelle  >endcn  als  ein  gn^er 
plaltcr  Tx'iter.     Wir  nahlen  daher  aU  Ik-ixelekirixU-n  die  kleinen  knopfföruigen 

Eluklruden  oder  doch  nur   kltriricre  Platten.     Ife» Urs  zweckmäßig  hat  sich 

die  Normnlelcktrode  von  Ekb  mit  lO  qcni  Flüche,  KreisflÜi-be  von  ü,6  cm  Durch- 
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tnesser  und  die  Normalelektrode  von  Stintzing  mit  3  qcm  Fläche,  Kreisfläche 
von  ca.  2,0  cm  Durchmesser  erwiesen.  Die  Elektroden  können  kreisrund  oder 
quadratisch  sein.  Eine  erhöhte  Stromdichte  läßt  sich  noch  erzielen,  wenn  man  die 
Elektrode  nur  mit  der  Kante  aufsetzt.  Allzu  kleine  Elektroden  sind  wegen  der 
mit  gesteigerter  Dichte  erhöhten  Schmerzwirkung  der  Untersuchung  und  wegen 
der  zu  sehr  beschränkten  Wirksamkeit  nicht  zweckmäßig.  Um  den  Stromkreis  am 
Körper  mit  möglichst  geringer  Lokalwirkung  an  der  anderen  Elektrode  zu  schließen, 
verwendet  man  als  zweite  indifferente  Elektrode  eine  große  Plattenelek- 
trode von  50 — 100  cm  Durchmesser,  die  man  je  nach  Bedarf  auf  der  Brust,  im 
Nacken,  auf  dem  Rücken  oder  am  Bauche  anbringt.  Man  kann  sich  dazu,  um 
für  sich  und  für  den  Kranken  die  Hände  bei  dei  Untersuchung  frei  zu  gewinnen, 
auch  eines  Elektrodengürtels  bedienen. 

Muß  man  bei  der  Untersuchung  z.  B.  an  den  kleinen  Handmuskeln  sehr 
starke  Ströme  verwenden,  so  werden  diese  auf  ihrem  Wege  zur  indifferenten 
Elektrode  durch  ihre  Stromschleifen  auch  von  der  Reizstelle  weit  entfernte 
Muskelgruppen  in  Kontraktion  versetzen,  bei  dem  gewählten  Beispiel  am  ganzen 
Arm,  was  die  Beurteilung  des  Untersuchungsergebnisses  sehr  stören  kann.  In  diesem 
Falle  muß  man  die  indifferente  Elektrode  der  differenten  mödichst  nahe  bringen, 
2.  B.  bei  Reizung  der  Interossei  am  Handrücken  in  die  Hohlhand  hinein.  Die 
höhere  Stromdichte  der  Reizelektrode  ermöglicht  auch  dann  noch  eine  Lokalisierung 
der  elektrischen  Wirkung  auf  die  gewünschten  Stellen. 

Um  die  Schmerz  Wirkung  möglichst  gering  zu  gestalten  und  die  verwendeten 
elektrischen  Ströme  möglichst  auszunützen,  soll  man  darauf  achten,  daß  die  Elek- 
troden fest  auf  die  Haut  aufgesetzt  werden,  mit  dieser  in  innigem  Kontakt 
stehen.  Nicht  selten  wird  der  Effekt  der  Reizung  bei  sanftem  Streichen  mit 
der  Elektrode  über  die  betreffenden  Muskeln  deutlicher  zur  Darstellung  gebracht. 
Öffnung  und  Schließung  des  Stromes  soll  von  der  die  Elektrode  haltenden 
Hand  des  Untersuchers  (vom  Daumen)  bewerkstelligt  werden  können.  Der  Elek- 
trodenhalter der  Reizelektrode  muß  daher  eine  Vorrichtung  zum  Unterbrechen 
des  Stromes  haben,  die  am  Elektroden halter  der  indifferenten  Elektrode  entbehr- 
lich ist.  Zweckmäßig  ist  es,  wenn  der  Strom  an  der  aufgesetzten  Elektrode  durch 
besonderen  Fingerdruck  unterbrochen  wird.  Elektroden,  bei  denen  die  Schließung 
des  Stromes  durch  besonderen  Handgriff  herbeigeführt  werden  muß,  bewähren  sich  weni- 
ger gut.  Auch  eine  Bürsten-  oder  Pinselelektrode  ist  für  manche  Zwecke  wün- 
schenswert (s.  Sensibilität).  DieReizelektrodewirdfürgewöhnlichan  den  negativen 
Pol  angeschlossen,  die  indifferente  Elektrode  an  den  posi-tiven  Pol.  Die  wäh- 
rend der  Untersuchung  erforderliche  Vertauschung  erfolgt  durch  den  Stromwender. 

Man  tut  gut,  vor  der  Untersuchung  am  Kranken,  die  Intensität  der  Ströme 
am  eigenen  Körper  zu  prüfen.  Man  kann  sich  so  am  besten  davon  überzeugen, 
ob  der  Apparat  überhaupt  Strom  gibt,  was  beim  galvanischen  Strom  auch  aus  den 
Ausschlägen  des  Galvanometers  zu  ersehen  ist,  und  wird  dem  Kranken  die  Appli- 
kation alku  schmerzhafter  Ströme  ersparen,  die  zuweilen  plötzlich  auftreten,  wenn 
der  Apparat  aus  irgend  einem  Grunde  nicht  richtig  funktioniert.  Solche  Funk- 
tionsstörungen kommen  häufig  vor  und  dürfen  die  Sicherheit  der  Untersuchung 
nicht  beeinträchtigen.  Läßt  sich  auch  durch  direkte  leitende  Verbindung  der  Pol- 
klemmen ein  Galvanometerausschlag  nicht  erzielen,  so  sind  die  Batterien  oder  Kon- 
takte im  Apparat  nicht  in  Ordnung,  oder  es  ist  bei  einem  Anschlußapparat  der 
Kontakt  mit  der  Leitung  gelöst,  eine  Widerstandslampe  oder  eine  Sicherung  durch- 
gebrannt. Gibt  die  Verbindung  der  Polklemmen  Strom,  kann  dieser  aber  nicht  von 
den  Elektroden  abgeleitet  werden,  so  sind  meistens  die  Leitungsschnüre  defekt 
geworden  und  müssen  einzeln  auf  ihre  Leitungsfähigkeit  untersucht  werden.  Seltener 
negt  die  Unterbrechung  an  den  Elektroden  selbst,  an  ungenügender  Durchfeuchtung  des 
Überzugs  derselben,  namentlich  bei  neuen  Elektroden,  oder  an  zu  großem  Hautwider- 
stand. Man  vermeide  auch  eine  Berührung  der  Leitungsschnüre  untereinander  und  mit 
dem  Körper  des  Kranken,  sowie  eine  Berührung  der  Haut  mit  den  leitenden  Metallteilen 
der  Elektroden,  da  dabei  Störungen  durch  Stromablenkung  —  bei  unzureichender  Iso- 
lierung der  Leitungsdrähte  —  und  nchmerzhafte  Hautverätzungen  entstehen  können. 

In  neuerer  Zeit  sind  auch  die  Kondcnsatoreutladungen  für  die  Prüfung 
der  elektrischen  P>rcgharkcit  verwendet  worden,  die  bei  der  kurzen  Einwirkung  der 
elektrischen  Entladungen  den  Vorzug  haben,  daß  sehr  starke  Ströme  ohne  erheb- 
liche Schmerz  Wirkung  zur  Anwendung  kommen  können,  welch  letztere  häufig 
bei  der  Untersuchung  mit  dem  galvanischen  Strom  die  volle  Ausnutzung  der 
Methode  bohiiidort.  l)och  fehlt  es  vorläufig  noch  an  einer  für  praktische  Zwecke 
durchwegs  bniuchbarcn  Apparatur  und  einer  für  alle  Teile  der  quantitativen  und 
qualitativen  Veränderungen  der  Muskelkontraktionen  auf  Funkenentladung  durch- 
gearbeiteten Methodik. 
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Ausführung  der  Uiiterauchung. 

Man  beginnt  die  Untersuchung  mit  der  Prüfung  der  fara- 
dischen Erregbarkeit.  Zu  diesem  Zweck  wird  die  Reizelektrode 
auf  die  obertlächlich  gelegenen  motorischen  Nerven  (indirekte 
Reizung)  oder  auf  die  Muskelbäuche  (direkte  Reizung)  aufgesetzt 
und  dann  mit  allmählich  ansteigender  Stromstärke  (Rollenverschiebung) 
so  lange  der  Strom  geschlossen  und  wieder  unterbrochen,  bis  sich  eine 
deutliche  Kontraktion  der  betreffenden  Muskeln  erzielen  läßt,  die 
bei  Anwendung  des  faradischen  Stromes  stets  eine  tetanische  ist,  d. 
h.  so  lange  anhält,  als  der  Strom  geschlossen  bleibt.  Die  Schließung 
soll  nicht  länger  andauern  als  notwendig  ist.  um  die  Art  und  Aus- 
dehnung der  Kontraktionserscheinungen  zu  beobachten.  Die  Glieder 
mQssen  dal>ei  so  gehalten  werden,  daß  die  Wirkung  der  Muskelkon- 
traktionen eventuell  auch  an  den  dadurch  bedingten  Bewegungser- 
scheinungen der  Finger,  der  Hand,  des  Fußes  usw.  deutlich  zu  erkennen 
ist.  Die  Muskeln  sollen  nicht  aktiv,  auch  nicht  passiv  gespannt  werden* 
Bei  unruhigen  Kranken  und  bei  kleinen  Kindern  muß  man  eventuell 
die  Extremitäten  festhalten  lassen.  Auch  hüte  man  sich  vor  der  Ver- 
wechslung reflektorisch  ausgelöster  tonischer  Kontraktionen  mit  den 
Kontraktionen  auf  den  elektrischen  Reiz. 

Hat  man  mit  mittelstarken  Strömen  eine  deudiche  tetanische  fa- 
radische Kontraktion  erzielt,  so  schwächt  man,  während  die  Reizelek- 
trode an  ilirem  Platze  verharrt,  die  Stromstärke  allmählich  wieder  ab^ 
und  unterbricht  so  lange  den  Strom  wieder,  bis  man  die  letzte  eben 
noch  erreichbare  Muskelkontraktion  beobachtet,  bzw.  so  lange, 
bis  ein  weiteres  Abschwächen  der  Stromstärke  die  Reizwirkung  wieder 
zum  Verschwinden  bringt.  Die  abwechselnde  Anwendung  schwächerer 
und  stärkerer  Ströme  läßt  leicht  die  Reizschwelle  auffinden,  bei  der 
gerade  die  Minimalzuckung  erzielt  werden  kann.  Ist  dies  geschehen^ 
so  notiert  man  den  entsprechenden  Rollenabstand  und  hat  damit  die 
Grenze  der  faradischen  Erregbarkeit  für  den  betreffenden  Nerven  oder 
Muskel  gefunden.  Bei  der  Untersuchung  des  Nerven  ist  auch  darauf 
zu  achten,  ob  sich  bei  seiner  Reizung  auch  alle  zu  seinem  Innervations- 
gebiet  gehörigen  Muskeln  kontrahieren.  Etwa  hierbei  ausfallende  Mus- 
keln müssen  besonders  sorgfältig  bei  der  direkten  Reizung  geprüft 
werden. 

Wichtig  ist  es,  in  jedem  Falle  für  den  Nerven  und  Muskel  vor 
der  Feststellung  der  Erregbarkeitsgrenze  den  Punkt  stärkster  Er- 
regbarkeit aufzusuchen,  den  sog.  motorischen  Punkt  Dieser  ent- 
spricht am  Muskel  meist  der  Eintrittstelle  des  motorischen  Nerven,  an 
diesem  der  am  leichtesten  zugänglichen  obertlächlichst  gelegenen  Stelle. 
Beim  Aufsuchen  dieser  Punkte  muß  man  sich  nach  der  anatomischen 
(iliedorung  der  Muskelmassen ,  nach  der  plastischen  (iestaltung  der 
Obertiäche  durch  die  verschiedenen  Muskelhäuche  richten.  Einzelne 
Muskeln  findet  man  namentlich  bei  reichlicher  Fettschicht  erst,  wenn 
sie  durch  aktive  Anspannung  hervortretcMi.  In  den  Figuren  239 — 243 
sind  die  motorischen  Punkte  eingezeichnet,  wie  sie  durch  die  Unter- 
suchungen von  Ekb  u.  a.  erfahrungsgemäß  festgestellt  wurden.  Doch 
muU  man  bei  der  Verwendung  solcher  Tafeln  den  individuellen  Ver- 
schiedenheiten in  weitem  Maße  Rechnung  tragen. 

Die  Pjitscheidung  darüber,  welche  Nerven  und  Muskeln  im  Einzel- 
falle zu  untersuchen  sind,  muß  der  Motilitätsbefund  ergeben.    Eine*. 
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durchgehende  Untcrsucliung  des  ganzen  Körpers  unter  Berücksichtigung 
aller  in  betracht  kommenden  Einzelheiten  erfordert  viel  Zeit  und  Aus- 
dauer vom  Untersucher  und  vom  Kranken  und  ist  nicht  in  einer 
Sitzung  zu  erledigen.  Es  hat  sicher  mehr  Wert  für  ein  umschriebenes 
Gebiet  die  elektrische  Erregbarkeit  exakt  und  einwandfrei  klarzulegen, 
als  einen  umfassenden  aber  obertläclilicben  Befund  aufzunehmen. 


irififlie  Punkt«  lui  Kopf  und  Hals.     (Stich   Vk.   IIermax.v,  Lelirbueli 
(lor  li>|K^5rn|ilii seile II  Anatoiiiif,) 


Während  bei  der  Untersuriiung  mit  dem  faradischen  Strom  die 
Wahl  der  Elektrode,  ob  Kathode  oder  Anode,  keine  wesentliche  Be- 
deutung hat  und  nur  geringe  iiuantitativc  Unterschiede  bedingt,  ist  bei 
der  nachfolgenden  gnlvailisclieii  Untersuchung  diese  Wahl  sehr  wichtig. 
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Man  beginnt  mit  der  Kathode  als  Reiüelektrode  und  unterscheidet 
zwischen  der  Wirkunir  der  Ktromschliebunc  und  der  Stromöffnung, 
denn  hier  erfolgten  die  Zuckungen  nicht  andauernd  wahrend  der  Dauer 
der  Strumschlietlung.  sondern  nur  blit^tartig  kurz  oder  [irompt  im 
Moment,  in  dem  der  Strom  geschlossen  bzw.  geöffnet  wird.  Erst  bei 
sehr  starken  Strömen  bleiben  tetanisi'he  Kontrakttonen  der  Muskeln 
aucli  während  der  .Schließungsdauer  oder  eines  Teils  derselben  bestehen. 
Auch  hier  muÜ  die  Erregbarkeit  vom  motorischen  Nerven  und  die 
am  Muskel  direkt  geprOft  werden.    Die  lircnze  der  Erregbarkeit 


iflliirtiiii  •uUimi«  lindicii  et  digili 


Fi«.   240.     M.itoriwhe   riinkte 


(Xndi    Krb    und    RiCHET.) 


ist  durch  Verstärken  bzw.  Abschwächen  des  Stromes  vermittels  des 
Rltcnstatcn  oder  der  Ein-  und  Aus.schalrung  von  Elementen  in  ähnlicher 
Weise  wie  hei  der  farudischen  Prüfung  festzustellen,  wenn  der  erreg- 
barste Punkt  am  Muskel  oder  Nerven  gefunden  ist.  Das  Maß  der 
Siroinsliirke,  die  eben  noch  die  geringsten  Zuckungen  auslöst,  wird 
durch  den  Ausschlag  des  (iulvanometers  angegeben.  Es  genügt 
aber  nicht,  die  Keizscliwelle  für  die  elektrische  galvanische  Erregbarkeit 
Uberhiuipt  fest/.ulegen.  sondern  diese  muß  gesondert,  für  die  Reizung 
mit  der  Katho<le  und  mit  der  Anode,  für  die  Stromschließung  und  ffir 
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die  Stromöffnung  ermittelt  werden.  Das  Nähere  ergibt  sich  aus  dem 
unten  angeführten  Zuckungsgesetz.  Vor  allem  ist  es  wichtig,  zu 
entscheiden,  oh  die  galvanische  ReizuDg  stärkeren  Effekt  hat  bei  der 
KatliodenscIilieBung  (wie  unter  normalen  Verhältnissen)  oder  bei  der 
AnodenschlieBung. 

Die  InteneitäC  der  verwendeten  und  zu  einem  bestimmten  Eontraktions- 
phänomen,  der  miniroftlen  Zuckung,  beauHpruchten  galvanischen  Ströme  raufi 
am  Galvanometer  abgelesen  werden  und  kann  nicht  etwa  aus  der  Zahl  der  ver- 
wendeten  Elemente    bzw.   aus    der   Stärke   des  eben   eingeschalteten    Rheostaten- 


(Xnch  Erb  und  Richet.) 


widerstände«  ennitcclt  werden.  Kur  das  Galvanometer  zeigt  die  momentan  im 
Stromkreise     vorhandene     Slronwtärke    an,     die     nach     dem     OHMscheu     tiesetz 

II  (Amj^re,  IiitenriitSt)  :^        ■■        -j  direkt  proportional  der  elektromotorischen  Kraft 

oder  der  Spannunjj  niid  umgekehrt  proportional  deni  Lcitungswiderstande  ist. 
Dabei  machen  fich  nicht  nur   die  Wider»tande   im  Apparat,   sondern  i 
mehr  noch  dir-  Wid^■r^'tiindo  des  mcnHchlieheii  Körper«,  besonders  dei 

Selteiid.  Auch  miiK  die  Strom stiirkf  genau  in  detii  Sloiiicnt  abgelesen  werden,  in 
em  die  Mnskelziifkung  erfolgt.  Deim  nenn  wir  den  Slnini  längere  Zeit  durch  den 
Körper  hindurchflicft^n  iBssen,  so  sehen  wir,  daß  die  Ausschläge  des  Galvat 
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zeifsere  immer  grOßor  werden,  d.  h.  daß  der  Wiilentl&nd  unter  dem  Einfluß  der 
elektriwlien  Sirötniing  allmBblieh  abeinbt.  um  so  mehr,  je  Hlärker  die  zur  Verwen- 
diinf;  kommenden  Strüme  nind. 

Der  Lei tun^B wider» taiid  dex  Körper»  \»t  im  Moment  der  SbtMD- 
Khtießung  ein  verhaltDiiimäfiig  geringer  (400 — !K>0  Ohm);  in  ttieocr  kurzdauernden 
rariablen  Periode  nird  der  Körper  Eiiiiöebst  vermöge  Hemer  Kapazität  wie  ein 
Nirhtleiter  geladen.  Der  Widernland  in  ilie«er  I'eriode  kann  nur  mittels  ganz  kurzer 
ÖtromBchlÜÄBp  gemeiwen  werden.  Tnler  der  Einwirkung  der  rollen  Stromintensität 
während  der  nach  folgenden  permanenten  Periode  ist   der  Lei  tu  ngo  widerstand  des 


Fig.  212.    MoWrisHii'  l'unkti? 


(Nnrh  Erb  und  Riohet.) 


KJirpers  10— lOOnial  prOlter;  emt  unter  di-ni  Einlluli  der  eli'btroly tischen  Wirkung 
Binkt  er  dann  alliniihlieh  wieder  von  diesem  ..An  lünjiswcrf  zu  dem  ..Endwert" 
all.  Man  kaiui  den  LeJtunpHwiderstand  den  Krir|)('ri>  niei'M'n,  indi-m  man  bei  gleicher 
Spannung  Infiiimnit.  wii>  griid  die  Widprutände  .-ind.  die  i'iiigesehnltet  werden  müiwen, 
um  Ix'i  direktem  Kuntaki  der  Klektn>üen  die  ^deic'h>>  StroniKlärke  zu  erzielen,  die 
vorher  Ih'i  Eiunchultung  dft"  Kürjiera  in  dem  .■'troujkrei?  erreicht  wurde.  Andere 
Methodrn  gehen  darauf  nun.  nach  dein  IVinzip  der  WHKAlx'roXEBchen  Drücken- 
wjhaUung  njit  Hilfe  des  (i:i1  van <n neters  «ler  Ti'liiiho'  '  ' 
Kür|>crH  /u  bl■^limlneIl.  wofür  hesoiidcre  Apparnle  ku 
liehe  Verlauf  der  WiderxtanddSnderungen    unter 


ilen  LeitungBwidemtand  des 
ir^iruii'rt  Kind.  Auch  der  zeit- 
deiu    Einflult  der  dauernden 
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Str&munf;  zeigt  bei  Gesunden  und  Kranken  betnerbenünerte  Vcrecbieden heilen. 
Beim  Endwert  des  Leitung« widerstände«  ist  zu  unteneheiden  der  relstive  End- 
wcrt.  d.  h.  der  geringote  Widerstand,  der  bei  einer  bestimmten  Spannung  nach 
einiger  Zeit  konstant  bleibt  und  der  abxolute  Kndwert,  der  mit  stärksten 
Strömen  noch  erreicht  werden  kann.  Der  praktincben  Prüfung  ist  meist  nur  der 
relative  Endwert  zugänglich.  Durchscbnittlich  vergehen  nach  MASS,  dem  wir  vor- 
zugsweise diese  Untersuchungen  verdanken,  4 — 5  Minuleo  bis  zur  Ereieinng  de« 
Widerstandsminimunis.  Die  Messung  des  Lei  tu  uks  Widerstandes  des  mensch- 
lichen Körpers   leigt   große  Differenien,   und  nur  sehr   oeträchtliche  Abweichungen 


kseite.     (Xnrh  Erb  nnil  Richkt.) 


nach  oben  oder  unten  kiVnnen  als  pathologisch  betrachtet  werden.  Eine  auffällige 
Herabsetzung  de»'  Lei  tu  ngs  widerstand  es  wird  gefunden  bei  HASRiK>WMt-her  Krank- 
heit, bei  Xeuraxthenic  und  traumatisehcr  Neurose,  bei  Chorea,  l)ei  depressiven 
Psychosen.  Steigernnng  wurde  konstatiert  Ih'I  Sklerodermie,  My xftdeni, 
Elephantiasis,  bei  Hysterie.  Epilepsie,  l>ei  atrophischen  Ijähmungon  und  bei 
Hemiplegien  auf  der  gelähmten  Keile,  sowie  bei  KacDcxieii. 

ISi'i  den  famdiM-hen  Strönien  ist  der  I^i'i  tu ngs widerstand  viel  geringer  (400  bis 
IrtX)  Oliin  gigemlbcr  ri(.KK)(i  f(hm  Anfangswidersiiuid  g»^ii  den  galvanischen  Strom) 
und  kimstantcr.  L>ic  Einwirkung  des  induzierten  Stromes  auf  eine  Hautstelle  erzeugt 
keine  Veränderung  des  I Leitung« Widerstandes  an  derselben. 
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Die  quantitativen  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 

Für  die  Untersuchung  mit  dem  faradischen  Strom  lassen  sich 
bestimmte  (Grenzwerte  nicht  aufstellen,  da  die  Bestimmung  der  Strom- 
stärke nach  dem  Rollenabstand  nur  für  den  jeweils  zur  Verwendung 
kommenden  Apparat  gilt  und  dabei  die  Eintiösse  des  Leitungswider- 
standes des  Körpers  außer  acht  bleiben  müssen.  Jeder  Untersucher 
wird  dalier  die  für  seinen  Apparat  geltenden  Xormalwerte  durch  Unter- 
suchungen an  Gesunden  feststellen  müssen.  Bei  einseitigen  Störungen 
kann  der  Vergleich  mit  der  gesunden  Seite  Anhaltspunkte  für  die 
Beurteilung  einer  Steigerung  oder  Herabsetzung  der  faradischen  Erreg- 
barkeit der  Nerven  und  Muskeln  geben,  vorausgesetzt,  daß  nicht  im 
Widerstände  der  Haut  durch  Ödem,  Xarben  usw.  erhebliche  Differenzen 
vorauszusetzen  sind.  Besonders  ist  darauf  zu  achten,  ob  nicht  die 
faradische  Erregbarkeit  vom  Nerven  oder  vom  Muskel  aus  vollkommen 
fehlt,  auch  bei  Anwendung  der  zulässig  stärksten  Ströme.  Quantitative 
Differenzen  sind  nach  dem  Rollenabstand  zu  beurteilen,  bei  dem  die 
Minimalzuckung  ausgelöst  werden  kann. 

Sicherer  ist  die  Beurteilung  der  (juantitativen  Verhältnisse  der 
galvanischen  Erregbarkeit,  weil  hier  die  exakten  Maßangaben  des 
Galvanometers  bzw.  MilliamiH^renieters  unabhängig  von  dem  Leitungs- 
widerstand berücksichtigt  werden  können,  so  daß  auch  geringe  Ab- 
weichungen von  der  Norm  im  Sinne  einer  Steigerung  oder  Herab- 
setzung der  Erregbarkeit  sich  feststellen  lassen.  Bei  der  rein  quanti- 
tativen Herabsetzung  oder  Steigerung  der  galvanischen  Erregbarkeit 
bedarf  es  stärkerer  oder  geringerer  Stromintensitäten.  ohne  (laß  jedoch 
die  Reihenfolge  der  Zuckungen  bei  der  Schließung  oder  Öffnung  des 
Stroms  an  der  Kathode  oder  Anode  eine  wesentliche  Änderung  erfährt 
und  ohne  daß  der  blitzartige  Charakter  der  Zuckungen  sich  ändert. 

Diese  Reihenfolge  ist  bestimmt  durch  Jas  allgemein  für  die  Untersuchung  am 
gesunden  Menschen  gültige  Zuckuagsgesetz, 

Danach  bewirkt  bei  der  An-vendung  der  schn'dchsten  eben  noch  -wirksatnen 
Strome  nur  die  Schließung  der  Kathode  eine  Muskelzuckutig  (KaSZj  und  zrcar 
sowohl  bei  il^'r  indirekten  wie  bei  der  direkten  Reizunu-. 

Bei  Anwendung  mittelstarker  Ströme  wcrdeti  die  KaSZ  starker y  es  tritt 
aber  auch  bei  der  Schließung  der  Anode  eine  Zuckung  auf  (AnSZß^  bei  weiterer 
Steigerung  der  Stromstärke  auch  eine  Zuckung  bei  der  Öffnung  der  Anode 
(AnOZ).  Hierin  bt'steßien  individuelle  Differenzen,  indem  bald  die  AnSZ,  bald  die 
And Z  früher  eintritt. 

Wird  die  Stromstärke  weiter  erhöht ^  so  wird  die  KaSZ  tetanisch^  dauernde 
(KaSTc)  Kathodenschließungstetanus.  AnSZ  und  An(fZ  werden  lebhafter.  Die 
Zuckung  bei  der  Kathodenöffnung  ist  erst  bei  sehr  starken  Strömen  zu  «t- 
zielen.  Sie  kann  sich  zum  KaSTe  super ponieren  und  kann  am  besten  zur  Darstellung 
gebracht  werden,  zeenn  man  den  Strom  durch  ganz  allmähliches  Steigen  der  Intensität 
so  vorsichtig  einschleicht,  daß  es  nicht  zu  einer  KaSZ  kommt. 

In  thematischer  Übersicht  läßt  sich  das  Zuckungsgesctz  folgendermaßen  darstellen  : 

Schwache  Ströme:  KaSZ 

Mittelstarke  Ströme:  KaSZ 

AnSZ 
AnOZ 

Starke  Ströme:  KaSTe 

AnSZ  e~ceutuell  AnSTe 

AnOZ 

Kauz. 

Ein  Anodenöffnungstetanus  oder  Kathodenöffnungstetaiius  kommt  bei  gesunden 
Personen  nicht  vor. 
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Für  die  zur  Minimalzuckung  erforderlichen  Stromstärken  bei  der  KaSZ 
hat  Stintzino  folgende  Mittelwerte  ermittelt  (angegeben  in  Milliampere): 

Nerven:  Fazialisstamm  ...     1,0  — 2,5 

1.  Ast    .     0,9  —2,5 

2.  „       .  0,8  —2,0 

3.  „       .  0,5  — 1,4 

Accessorius 0,1  — 0,44 

Musculocutaneus     .     .     .  0,05 — 0,28 

Meilianus 0,3   — 1,5 

Ulnaris  am  Ellenbogen  .  0,2  — 0,9 

TJlunaris  am  Handgelenk  0,6   — 2,6 

Radialis 0,9  —2,7 

Lunibalib 0,4   — 1,7 

Peroneus 0,2  —2,0 

Tibialis 0,4  —2,5. 

Die  Maximaldifferenz  zwischen  beiden  Kör|)erseiten  betrug  zwischen 
0,5  und  1,3  MA. 

Muskeln:  Trapezius 1,6 

Deltoidous 1,2—2,0 

Pectoralis  major    .     .     .  0,4 

Brachioradialis  1,1 — 1,7 

Extensor  carpi  radialis  .  0,8 

Pronator  teres  .     .  2,5 — 2,8 

Rectus   femoris     .     .     .  1,6 — 6,0 

Tibialis  anticus     .  1,8 — 5,0. 

Da  auch  innerhalb  der  normalen  Breite  die  Differenzen  nicht  geringe 
sind,  so  können  nur  beträchtliche  Abweichungen  von  diesen  Normalzahlen, 
sowie  erhebliche  Unterschiede  in  den  Resultaten  an  den  beiden  Körperseiten 
als  pathologische  Erscheinungen  gedeutet  werden. 

Zu  berücksichtigen  ist,  daß  im  frühen  Kindcsaiter  die  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  Muskeln  für  den  galvanischen  Strom  eine  viel  geringere  ist,  sicher 
nicht  allein  w^en  der  reichlicheren  Bedeckung,  vielmehr  wahrscheinlich  infolge  un- 
zureichender  Entwicklung  und  Leistungsfähigkeit  der  motorischen  Nerven  und  der 
Muskeln.  Mann  hat  gefunden,  daß  die  KaSZ  am  NervuH  medianus  bei  Kindern 
im  Alter  bis  zu  8  Wochen  bei  2,6 — 4,5  MA,  bei  Kindern  im  Alter  bis  zu  2  Jahren 
bei  0,7 — 2,0  MA  auslÖHbar  ist.  Schwankungen  sind  auch  im  Säu^lingsalter  in  hohem 
Grade  nachweisbar,  doch  kommt  eine  KaÖZ  unter  normalen  Verhältnissen  unter 
5  MA  im  ersten  und  zweiten  Lebensjahre  nicht  vor. 

Herabsetzung  der  famdischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  wird 
beobachtet  bei  den  Muskelatrophien  durch  Mindergebrauch  der  Glieder,  bei 
hysterischen  und  mechani.sch  be<1ingten  Inaktivitatsatrophien,  bei  der  arthri- 
tischen und  myositischen  Muskelatrophie,  bei  der  myopathischen  Muskel- 
dy.strophie,  bei  supranukleären  Lähnmngen,  bei  leichten  jwlyneuritischen 
Lähmungen  und  sogar  bei  manchen  spinalen  Lähmungen  (gelegentlich 
nebe  n  Entartungsreaktion ). 

Steig<»rung  der  elektrischen  Erregbarkeit  macht  sich  l)ei  der  gal- 
vanischen Prüfung  dadurch  bemerkbar,  daü  erstens  die  Minimalzuckung 
schon  bei  unternormal(Mi  Stromstärken  eintritt  und  zweitens  die  normaler- 
weise nur  bei  sehr  starken  Strömen  zu  beobachtenden  Kontraktionserschei- 
nungen KaSTe  und  Ka()Z  schon  bei  geringen  Stromstärken  auslösbar 
sind,  die  Neigung  zur  Nachdauer  der  Kontraktionen  sich  auch  durch 
einen   AnÖTe    geltend    macht.     Diese    Steigerung  der  elektrischen  Erregbar- 
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barkeit  ist  eine»?  der  wichtigsten  Symptome  der  Tetanie  und  der  spasmo- 
philen  Zustande  der  kleinen  Kinder.  Bei  diesen  ist  sie  um  k>  leichter  nach- 
weisbar, trotz  der  Schwierigkeiten,  die  sich  einer  elektrischen  Untersuchung 
bei  den  unruhigen  Kindern  sonst  entgegensetzen,  als  hier  nun  galvanische 
Zuckungen  mit  Stromstarken  auszulösen  sind,  die  sich  sonst  nur  beim  Er- 
wachsenen wirksam  erweisen.  KaSZ  unter  1  MA,  die  Anoden  Zuckungen 
gleichfalls  stark  herabgesetzt,  die  KaÖZ  unter  ')  MA. 

Geringere  Grade  einer  Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  kann 
man  liei  echter  Muskelhypertrophie,  bei  frisc»hen  zerebralen  und  auch  peri- 
pherischen Lahnmngen  in  den  allerersten  Tagen  nach  der  Lasion  vor  Ein- 
tritt der  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  oder  der  Entartungsreaktion,  bei 
Hemichorea  und  manchen  Krampfzustanden  beobachten. 

Totale  Aufhebung  der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit 
kommt  nur  in  den  Endstadien  mancher  dystrophischen  myopathischen  und 
spinalen  progressiven  Muskelatrophien  und  erst  nach  viele  Jahre  langem  Be- 
stehen peripherischer  Lähmungen  vor.  Während  die  Aufhebung  der 
direkten  und  indirekten  faradischen  Erregbarkeit  und  der  indirekten  gal- 
vanischen Erregbarkeit  eine  Teilerscheinung  der  Entartungsreaktion  darstellt» 
bleibt  bei  dieser  die  direkte  galvanisclie  Erregbarkeit  des  Muskels,  wenn 
auch  verändert  und  hochgradig  herabgesetzt  viele  Jahre  lang  auslösbar,  ehe 
der  vollkommene  Schwund  der  kontraktilen  Substanz  sie  schließlich  doch 
ganz  verschwinden  läßt. 


Die  qualitativen  Veränderungen 
der  Muskelkontraktionen  bei  elektrischer  Reizung. 

Die  Entartungsreaktion. 

Die  Entartungsreaktion  (EaR)  ist  deshalb  für  die  neurologische 
Diagnostik  von  größter  Bedeutung,  weil  sie  bei  exakter  Prüfung  und 
Berücksichtigung  aller  Fehlerquellen  ein  sicheres  Kennzeichen  dafür 
abgibt,  daü  eine  organische  Läsion  des  peripherischen  motorischen 
Nerven  im  ganzen  oder  in  seinen  End Verzweigungen  innerhalb  des 
Muskels  vorliegt.  Man  hat  sie  <laher  auch  als  die  ..Reaktion  des 
entnervten  Muskels*'  (v.  Strümpell)  bezeichnet.  Sie  ist  am  auf- 
fälligsten dann  nachweisbar,  wenn  der  motorische  Xerv  durch  peri- 
pherische Schädigung  vollkommen  vernichtet  ist,  wenn  jede  nervöse 
Erregung  des  Muskels  durch  elektrische  Nerveiireizung  unmöglich  ge- 
worden ist.  Ist  ein  Teil  der  motorischen  Nervenfasern  für  den  Muskel 
noch  erhalten,  wie  es  am  häufigsten  bei  den  Erkrankungen  der  spinalen 
und  bulbären  motorischen  Kern  gebiete  mit  sekundärer  Degeneration 
der  peripheren  Nerven  vorkommt,  so  kann  auch  die  Entartungsreaktion 
nicht  vollkommen  zur  Ausbildung  kommen,  weil  sie  dann  mehr  oder 
weniger,  gelegentlich  auch  ganz  durch  die  elektrische  f'rregbarkeit  der 
noch  unter  normaler  Innervation  stehenden  kontraktilen  Elemente  ver- 
deckt wird.  Bei  intakten  motorischen  Nerven  und  Nervenendigungen 
gibt  es  keine  I^ntartungsreaktion,  daher  veiinissen  wir  diese  auch  bei 
jenen  zentralen  nervösen  Erkrankungen,  die  das  i)eripherische  mo- 
torische Neuron,  spinales  oder  bulbäres  motorisclie>  Zentrum  und  peri- 
I)lierische  Nervenverzweigungen  unbeeinflul.lt  lassen. 

Da  die  Entartungsreaktion  nicht  ein  bestimmtes  Symptom  darstellt, 
sondern    sich    aus    verschiedenen    elektrischen    Einzelsyuiptomen    oder 
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Elementarsymptomen  zusammensetzt,  hat  man  sie  auch  als  elektrisches 
Syndrom  bezeichnet  Je  nachdem  sämtliche  Einzelerscheinungen  ver- 
einigt vorkommen  oder  nur  einzelne  derselben  nachweisbar  sind,  unter- 
scheidet man  die  komplette  Entartungsreaktion  und  die  ver- 
schiedenen Formen  der  partiellen  Entartungsreaktion.  Dabei 
kommen  nicht  nur  die  rein  qualitativen  Veränderungen  der  Kontraktions- 
erscheinungen auf  elektrischen  Reiz  in  Betracht,  wenn  ihnen  auch  die 
größte  diagnostische  Bedeutung  zukommt.  Diese  sind  stets  auch  mit 
quantitativen  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  ver- 
bunden. Femer  sind  zu  beachten:  die  Veränderungen  des  Zuckungs- 
gesetzes bei  der  Entartungsreaktion,  die  dabei  eintretenden  Verschiebungen 
der  „motorischen  Punkte"  und  endlich  auch  die  Abhängigkeit  der  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Erregbarkeit  und  der  Zuckungsform  von 
dem  Zeitraum,  der  zwischen  dem  Eintritt  der  nervösen  Läsion  und  dem 
Augenblick  der  elektrischen  Prüfung  liegt. 


Die  komplette  Entartungsi^eaktion. 

Bei  der  kompletten  Entartungsreaktion  ist  die  elektrische  Erreg- 
barkeit mit  dem  faradischen  Strom  sowohl  vom  Nerven  aus  (in- 
direkt) wie  am  Muskel  (direkt)  erloschen.  Bei  der  Prüfung  mit 
dem  galvanischen  Strom  fehlt  die  indirekte  Erregbarkeit  vom 
Nerven  aus  ebenfalls  vollkommen.  Dagegen  ist  die  direkte  galvanische 
Erregbarkeit  des  Muskels  erhalten,  aber  in  charakteristischer  Weise 
verändert:  1.  Die  Zuckungen  sind  nicht  mehr  prompt  und  blitzartig, 
sondern  verlangsamt,  träge,  „wurmförmig"  verlaufend.  2.  Das 
Zuckungsgesetz  verliert  seine  Geltung,  die  Wirkung  der  Anoden- 
schließung überwiegt  über  die  der  Kathodenschließung,  d.  h.  die 
AnSZ  tritt  schon  bei  schwächeren  Strömen  ein  als  die  KaSZ.  3.  Der 
erregbarste  Muskelpunkt  rückt  von  der  Eintrittsstelle  des  motorischen 
Nerven  distalwärts  gegen  die  Ansatzstelle  des  Muskels.  4.  Die  Er- 
regbarkeit ist  quantitativ  in  der  ersten  Zeit  nach  Eintritt  der  Läsion 
erhöht,  später  herabgesetzt 

Schematisch  läßt  sich  die  komplette  Entartungsreaktion  folgender- 
maßen darstellen: 


A.  des  motoriRchen  Nerven 
(indirekte) 


B.  des  Muskels  (direkte) 


Faradische 
Reizung 

0 


0 


Galvanische  Reizung 


0 


Träge  Zuckung 

AnSZ  >  Ka8Z.    Motorischer 

Punkt   verlagert,    quantitative 

Steigerung  bzw.  Herabsetzung 

der  Erregbarkeit. 


Die  zeitliche  Entwicklung  der  koniplotten  Eiitartungsreaktion  bei  peri- 
pherischiT  NerVehltision,  ihr  Auftreten  und  ihr  Verschwinden  bei  der  Heilung 
ist  eing(»hend  von  Erb  besonders  an  dem  Beispiel  der  Fazialislähmung  unter- 
sucht worden.  Es  zeigte  sich,  daß  nach  dem  Eintritt  einer  akutc^n  ( traumatischen, 
neuritischen)  N<»rvenläsion  das  Syndrom  der  Entartungsreaktion  sich  erst 
allmählich  entwickelt,  entsprechend  der  Ausbildung  der  anatomischen  Ver- 
änderungen im  Nerven.  In  den  ersten  2  —  H  Tagen  nach  Eintritt  des 
Verlustes  <ler  willkürlichen  Motilität  ist  die  indirekte  und  direkte  faradische 
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und  ;^]vaiii<»che  Erregbarkeit  noch  erhalten.  H>gar  etwa«  gesteigert. 
AMiaM  sinkt  «ie  aber  nu-ch  ab  und  ge^en  den  B»'ginn  der  zweiten 
Woche  i*t  die  indirekte  Erregbarktrit  für  b^iile  Stromarten  ächon  er- 
loschen,  zuweilen  etwas  später  auch  die  direkte  faradisehe  Erregbar- 
faeit  de«  3Iu«kels.  Vom  Beginn  der  zweiten  Woche  stellt  sich  dann  zu- 
nichjit  die  Erhöhung  der  direkten  galvanir^chen  Erregbarkeit  mit  träger 
Zuckung  und  irmkehr  der  Zuckung^fo^mel  ein.  Von  der  fünften  Krank- 
beiti»w<^iche  ab  sinkt  die  direkte  galvanische  Erregbarkeit  allmählich  wieder 
ab.  Ka  ist  also  auch  bei  schwerer  peripherii^cher  Lision  des 
motorischen  Nerven  die  komplette  Entartungsreaktion  erst  vom 
Beginn  der  zweiten  Krankheitswoche  ab  mit  Sicherheit  zu  er- 
warten. 

I>er  weitere  Verlauf  hängt  davon  ab.  ob  eine  Regeneration  des 
Nerven  möglich  ist  o'ler  nicht.  Ist  dies  nicht  der  FaU,  z.  B.  bei  Zer- 
störung der  spinalen  Zentren  (Poliomyelitis.  Hämatoniyelier  oder  bei  einer 
irrefiarablen  Unterbrechung  des  motorischen  Nerven  (Zerreißung  mit  Dis- 
lokation der  Stümpfe,  Quetschung  durch  straffe  Narben,  KnochenkaUus  usw.), 
so  bleibt  die  indirekte  und  die  direkte  faratlische  Erregbarkeil  dauernd  er- 
loschen, die  direkte  galvanische  EaR  wird  immer  schwächer,  ist  schließlich 
nur  nftch  mit  sehr  starker  Anodenreizung  nachweisbar  und  kann  zuletzt 
auch  völlig  verschwinden,  wenn  das  kontraktile  Grewebe  bis  auf  den 
letzten  Rest  durch  die  fortschreitende  Atrophie  vernichtet  ist  Wie  lange 
das  dauern  kann,  läßt  sich  nicht  sicher  sagen  und  ist  wohl  auch  von  indi- 
viduellen Verhältnissen  abhängig.  Jedenfalls  kann  man  zuweilen  noch  nach 
Jahren  einen  kleinen  Rest  galvanischer  EaR  in  schwer  atrophischen  Muskeln 
mit  stark«rn  Stnümen  nachweisen,  wenn  die  betreffenden  Muskeln,  z.  B.  an 
der  Hand  ol>erflächlich  gelegen  sind  und  nicht  zu  sehr  in  reichlicher  Fett- 
schicht und  untffr  dicker  Haut  verborgen  liegen. 

Ist  ein«;  Neubildung  der  motorischen  Nervenfasern  möglich,  so  kehrt 
nach  einem  Z^'itrauni  von  verschieden  langer  Dauer,  selten  vor  einem 
Vierteljahre  oft  vor  zuweilen  auch  erst  nach  der  Wiederkehr  der  lang- 
sam sich  erholenden  willkürlichen  Bewegungsfähigkeit  auch  die  indirekte 
Erregbarkeit  und  bald  nach  ihr  die  direkte  furadische  Erregbarkeit 
wi(f<ler,  zunächst  in  stark  herabges4*tztem  Grade,  so  daß  es  starker  Ströme 
IxKlarf,  um  die  Kontraktionen  auszulösen.  Zu  dieser  Zeit  ist  die  galvanische 
direkte  Erregbarkeit  gleichfalls  schon  wieder  herabgesetzt,  auch  unter  die 
Norm,  doch  werden  allmählich  die  Zuckungen  wieder  prompter,  die  KaSZ 
gewinnt  die  Oberherrschaft  über  die  AnSZ  wieder.  Noch  innerhalb  Jahres- 
frist können  sich  dergestidt  die  normalen  Erregbarkeits Verhältnisse  wieder 
einstellen,  d<><;h  bleibt  meist  noch  für  längere  Zeit  eine  allgemeine  Herab- 
wtzuiig  der  elektris<;hen  Erregbarkeit  für  beide  Stromarten,  direkt  und  in- 
direkt, besteh«?n. 

Kille  erschöpfende  Erklärung  der  bei  der  kom])lctton  t^R  eintretenden 
V'eränderun^en  läßt  sieh  zurzeit  noch  nicht  ^cebeu.  Der  Vorlust  der  indirekten 
Krre>(barkeit  ist  ohne  weitere«  verständlic'h,  wenn  «lie  {)eripherische  Leitung  im 
motorischen  Nr-rven  durch  Degeneration  aufgeholnMi  ist.  Hei  frischen  (traumatischen) 
Nerveniäsioiien  im  j)eri|)herirt<'hen  V^erlauf  niotoriM-her  Nervten  (z.  B.  bei  der  Schlaf- 
luhniun^  des  Radialis  durch  Druck  gegen  den  Huinerus  an  der  Unischlagstelle  an 
<ier  Kü<*kspite  des  Oherarnis)  läßt  sich  sogar  der  Sitz  der  l^sionsstelle  dadurch 
nachweisen,  «laß  in  den  ersten  Tagen  die  Reizung  des  Nerven  proximal  von  der 
l^isionsstelle  wirkungslos  ist,  wTdirend  die  Reizung  distal  von  dieser  noch  Kon- 
traktionen im  Muskel  auszulösen  vermag,  so  lange  das  distale  Xervenstüek  noch 
niehl  der  ahsieigendin  Dej^eneration  verfallen  ist,  bzw.  wenn  die  Läsion  nur  so 
schwer  ist,  daß  sie  zwar  die  Leitung  vom  proximal«*!!  Abschnitt  aus  unterbricht, 
<lie  Krnährung  de«  distalen  Abschnittes  aber  noch   notdürftig  erhält.     Schwieriger 
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ist  der  frühzeitige  Ausfall  der  faradischen  Erregbarkeit  des  Muskels  zu 
deuten.  Läßt  man  nicht  die  bei  freischwingendem  Unterbrechungshammer  in  rascher 
Folge  sich  wiederholenden  Induktionsströme  einwirken,  sondern  oenützt  zur  Reizung 
nur  einzelne  Induktionsschläge,  erzeugt  durch  einmaliges  Schließen  des  pri- 
mären Stroms  bei  großer  Stromstarke,  so  kann  man  damit  gel^entlich  auch  im 
nervenlosen  Muskel  eine  Kontraktion  erzielen;  doch  ist  das  nicht  immer  der  Fall 
und  die  Erklärung  des  Ausfalls  der  direkten  faradischen  Erregbarkeit  durch  vor- 
zeitig eintretende  Ermüdung  des  Muskels  bei  den  rasch  aufeinander  folgenden 
Einzelreizcn  vermag  nicht  ganz  zu  befriedigen.  Es  scheint,  daß  der  nervenlose 
Muskel,  vielleicht  infolge  einer  frühzeitigen  funktionellen  Störung  in  der  ,,hellen*' 
den  schnellen  Kontraktionen  dienenden  Fasern  (Grütznek)  die  Fähigkeit  einbüßt, 
in  schneller  Reaktion  auf  Reize  sich  zu  verkürzen.  Dagegen  tritt  die  Beizbar- 
keit  der  an  Sarkoplasma  reichen,  der  roten  träge  reagierenden  Fasern,  bei  der 
mechanischen  Eleizung  und  bei  der  Durchströmung  mit  dauernden  galvanischen 
Strömen  um  so  deutlicher  hervor. 

Sicher  spielt  jedoch  der  Ausfall  der  intramuskulären  Reizübertragun^ 
durch  die  Endverzweigungen  und  Endplatten  der  motorischen  Nervenfasern  dabei 
auch  eine  gewichtige  Rolle.  Die  Verschiebung  der  motorischen  Punkte  und  die 
Umkehr  der  Zuckungsformel  rührt  daher,  daß  mit  dem  Verschwinden  der  Er- 
regbarkeit der  in  den  Muskel  eintretenden  Nervenzweige  die  Stellen  höchster  Erreg- 
barkeit nicht  mehr  in  der  Mitte  des  Muskels,  sondern  an  seinen  Enden  liegen.  Die 
Reizung  wird  daher  um  so  wirksamer,  je  mehr  sich  die  Elektrode  dem  Ende  des 
Muskels  nähert  und  der  Reizeffekt  wird  nicht  durch  die  Polwirkung  an  der  Be- 
rührungsstelle mit  der  Elektrode,  sondern  durch  die  Polwirkung  an  den  Enden  des 
Muskels,  an  denen  der  Strom  diesen  verläßt,  erzeugt  (virtuelle  Pole),  und  diese  ist 
der  Polwirkung  an  der  Reizelektrode  entgegengesetzt.  Daher  handelt  es  sich  bei 
der  wirksameren  Anodenschließung  am  entnervten  Muskel  eigentlich  auch  um  den 
Effekt  einer  Kathodenschließung,  nur  an  anderer  Stelle  als  beim  normal  iunervierten 
Muskel  (Wiener).  Die  gleichen  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  wie 
bei  der  Entartungsreaktion  —  Umkehr  der  Zuckungsformel,  träge  Kontraktionen 
bei  polarer  galvanischer  Reizung  —  haben  Untersuchungen  an  gesunden  Personen 
unter  zwei  besonderen  die  Erregbarkeit  des  Muskels  verändernden  Bedingungen 
gezeigt  1.  bei  der  Enuttdung  der  Muskel  nerven  bzw.  der  Muskeln  (AcHEUS  und 
ScHENCK)  und  2.  bei  der  Abkttblnng  der  Muskeln  (Grund).  Diese  Untersuchungs- 
ergebnisse  sind  nicht  nur  von  theoretischem  Interesse,  sondern  sie  haben  auch  eine 
große  praktische  Bedeutung.  Besonders  der  Nachweis  der  häufig  vorkommenden 
„Abkühlungsreaktion"  hat  eine  neue  Vorbedingung  für  die  Prüfung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  geschaffen,  die  nie  außer  acht  gelassen  werden  darf.  Das 
Vorkommen  träger  Muskelkontraktionen  bei  direkter  und  indirekter,  galvani- 
scher und  auch  faradischer  Reizung  (vgl.  unten)  darf  nur  dann  im  Sinne  der  Ent- 
artungsreaktion als  ein  Zeichen  nervöser  organischer  Störungen  betrachtet  werden, 
wenn  mit  Sicherheit  eine  Beeinflussung  der  Muskelerregbarkeit  durch  Kältew^irkung 
ausgeschlossen  werden  kann.  Im  Zweifelsfalle  lassen  sich  Bedenken  leicht  dadurch 
beheben,  daß  man  die  elektrische  Untersuchung  nach  einer  gründlichen  Erwärmung 
der  Muskeln  bzw.  des  betreffenden  Gliedes  wiederholt. 

Die  partielle  Entart ungsreaktion. 

Bei  unvollständiger  Störung  der  peripherischen  motorischen  Inner- 
vation eines  Muskels  kommt  nur  ein  Teil  des  Syndroms  der  Entartungs- 
reaktion zur  Geltung.  Die  Erregbarkeit  des  motorischen  Nerven  bei 
der  Reizung  mit  faradischem  und  galvanischem  Strom  bleibt  dann  er- 
halten, die  indirekte  Reizung  kann  auch  im  Muskel  prompte  blitz- 
artige Zuckungen  auslösen,  doch  ist  die  Erregbarkeit  quantitativ  mehr 
oder  weniger  herabgesetzt.  Am  Muskel  selbst  vermag  die  direkte 
faradische  Reizung  mit  stärkeren  Strömen  ebenfalls  noch  Kontraktionen 
auszulösen,  erst  bei  der  direkten  galvanischen  Reizung  zeigen  sich 
die  Elemente  der  F.ntartungsreaktion  in  verlangsamter  träger 
Zuckung,  Überwiegen  der  Anodenreizung,  Verschiebung  der 
Reizpunkte,  quantitativer  Veränderung  der  Erregbarkeit. 

Auch  die  partielle  Entartungsreaktion  zeigt  sich  bei  peripherischer 
leichterer  Nerven läsion  erst  etwa  eine  Woche  nach  Beginn  der  motorischen 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  41 


642  Jamin,  Allgemeine  Diagno^^tik  der  Nervenkrankheileo. 

Störung.  Der  weitere  Verlauf  ist  jedoch  hierbei  ein  rascherer  als  bei  der 
kompletten  EaR:  schon  nach  wenigen  Wochen,  spätestens  nach  ca.  2  3Io- 
naten  stellt  sich  die  elektrische  Erregbarkeit  mit  SViederkehr  der  aktiven 
Motilität  her:  die  qualitativen  Veränderungen  verschwinden  wieder,  die  quan- 
titativen gleichen  sich  —  auch  hier  meist  erst  nach  einem  Stadium  herab- 
gesetzter direkter  galvanischer  Erregbarkeit,  das  der  anfänglichen  Steigerung 
derselben  folgt  —  allmählich  wieder  aus.  Doch  wird  diese  Restitution 
nur  nach  peripherischen  Nervenschädigungen  beobachtet.  Ist  die  partielle 
EaR  durch  eine  zentrale  I^sion  bedingt,  wie  bei  spinaler  Gliose,  Muskel- 
atrophie usw.y  dann  kann  sie  auch  einen  progressiven  Charakter  entsprechend 
der  Art  des  Leidens  haben.  Entweder  geht  sie  mit  der  Zeit  in  komplette 
EaR  über,  oder  die  fortschreitende  Atrophie  führt  allmählich  mit  immer 
deutlicher  hervortretender  quantitativer  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  in 
allen  Qualitäten  schließlich  zum  völligen  Verlust  derselben.  Bei  der  spinalen 
Kinderlähmung  (Poliomyelitis)  tritt  einige  Zeit  nach  Ablauf  des  akuten 
Stadiums  eine  reinliche  Scheidung  ein:  die  Muskeln  mit  anfänglich  nach- 
weisbarer Entartungsreaktion  werden  völlig  un erregbar,  die  Muskeln  mit 
erhaltener  direkter  und  indirekter  Erregbarkeit  erholen  sich  wieder  zu 
normalem  Verhalten,  dabei  kann  der  endgültige  Schwund  auch  Teile 
eines  Muskels  betreffen. 

Schema  der  partiellen  Entartnngsreaktion. 

Faradische  Reizung:        Galvanische    Reizung: 

A.  des  inotori»chen  Ner- 
ven (indirekte;     .     .  Herabgesetzte  E.  Herabgesetzte  E. 

Prompte  Z. 

B.  des  Muskels  (direkte)  Herabgesetzte  E.  Träge  wurmformige  Z. 

Bei  Reizung  außerhalb  des  .\dSZ  >  KaSZ 

motorischen  Punktes  auch      Verschiebung    des    motori- 
träges  An-  und  Abschwellen  8<rhen  Punktes 

der  Kontraktion  Quantitative   ^^teigerung. 

später  Herabsetzung 

Jkfi  der  partiellen  Entartungsreaktion  kommen  noch  mancherlei  Verschieden- 
heiten in  der  Gruppierung  der  einzelnen  Reaktionsphänomene  vor.  Bei  der  direkten 
galvanischen  Reizung  kann  man  gelegentlich  beobachten,  daß  die  Reizung  an  den 
motorischen  Hauptpunkten  prompte  Zuckungen  auslöst,  während  die 
Reizung  an  einer  anderen  dem  Muskelansatz  genäherten  Stelle  die  trägen  Kon- 
traktionen hervorruft.  Ferner  kann  auch  die  indirekte  Reizung  träge  Muskel- 
kontraktionen hervorrufen,  und  es  kann  eine  ,,faradi8che  Zuckungsträgheit** 
sich  bemerkbar  machen  derart,  daß  die  mit  dem  faradischen  Strom  direkt  oder 
indirekt  ausgelösten  Kontraktionen  ein  verlangsamtes  Anschwellen  bei  Beginn  und 
ein  gleiches  Abklingen  nach  der  Unterbrechung  der  Reizung  erkennen  lassen.  Die 
faradische  Dauerkontraktion  an  sich  darf  natürlich  nicht  mit  dieser  Verzierung  im 
An-  und  Absteigen  der  Kontraktionsintensität  verwechselt  werden. 

Gelegentlich,  besonders  bei  chronischen  progressiven  Muskelatrophien  (spinale 
und  ncumtiHcho  Form),  beobachtet  man  neben  partieller  EaR  bei  der  faradischen 
Rf'izung  der  Muskeln,  daß  diese  sich  nicht  im  ganzen  wie  in  der  Norm  kontra- 
hieren, sondern  daß  nur  einzelne  Muskclbündei  sich  anspannen,  auch  während 
der  Strom<lau<*r  wieder  erschlaffen  und  intermittierende  Kontniktionserscheinungcn 
zeigen,  so  daß  unter  der  Einwirkung  der  farudischcn  Reizung  ein  Muskelspiel  und 
Wogen  entsteht,  wie  man  es  auch  bei  sehr  lebhaften  fitszikulären  Zuckungen  (Myo- 
kymiej  zu  sehen  bekommt  (bündelweise  und  myoklonische  Zuckungen). 
Auch  kommt  es  vor,  daß  nicht  nur  d(T  Ausfall  der  indirekten  Erregbarkeit  und 
der  direkten  faradischen  Erregbarkeit  fehlt,  sondern  daß  auch  das  Zuckungsgesetz 
heint;  Geltung  beibehält,  die  KaSZ  früher  eintritt  als  die  AnSZ,  und  die  motorischen 
Punkte  keine  wesentliche  Verschiebung  erfahren.  Die  wichtit^ste  Entscheidung 
für  <lie  Annahme  einer  partiell(>n  EaR  gibt  immer  das  Verhalten  der  galvanischen 
Muskelzuckung  ab:  Deim  Vorhandensein  der  tragen,  wurm  förmigen  Zuck* 
ungen    bei    direkter    galvanischer    Reizung   ist    man    berechtigt,    Entartungs- 
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reaktion  anzunehmen.  Dabei  sei  nochmals  auf  das  Vorkommen  der  gleichen  Ver- 
änderung bei  hochgradiger  Ermüdung  und  besonders  bei  Abkühlung  der  Muskeln 
an  nervengesunden  Personen  hingewiesen!  Auch  beim  Neugeborenen  ist  das  Vor- 
kommen trager  galvanischer  Zuckungen  noch  physiologisch. 

Vorkommen  der  Entartungsreaktion.  Entartungsreaktion  wird 
beobachtet,  bei  allen  organischen  Nervenkrankheiten,  die  eine  Schädigung 
der  motorischen  Kerne  der  Gehirnnerven  und  der  spinalen  Nerven,  der 
motorischen  Nerven  wurzeln,  Plexus  und  der  peripherischen  Nerven  mit 
sich  bringen.  Sie  fehlt  bei  allen  psychogenen  Lähmungen,  bei  den 
rein  supranukleären  zerebralen  Lähmungen  und  Motilitätsstörungen, 
bei  den  arthritischen  Muskelatrophien  und  den  rein  myopathischen 
Erkrankungen  ohne  Mitbeteiligung  der  motorischen  Nerven.  Bemerkens- 
wert ist  jedoch  das  Vorkommen  galvanischer  Zuckungsträgheit  bei  der 
Trichinose!  Demnach  gehört  die  Entartungsreaktion  zum  Symptomen- 
komplex 1.  der  Erkrankungen  im  Bereich  der  Hirnnervenkerne 
(progressive  Bulbärparalyse,  Neubildungen,  Entzündungen,  Erweichungen 
in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  —  an  den  Augenmuskeln  ist 
dieEaR  meist  nicht  nachzuweisen  — );  2.  der  Erkrankungen  der  grauen 
Vordersäulen  des  Rückenmarks  (Poliomyelitis  anterior  acuta  und 
chronica,  amyotrophische  Lateraisklerose,  spinale  Muskelatrophie,  spinale 
Gliose,  Hämatomyelie,  myelitische  Erweichung);  3.  der  Erkrankungen 
der  motorischen  Wurzeln  der  Gehimnerven  und  der  spinalen  Nerven 
<  Kompression  durch  Tumoren,  Knochen  Veränderungen ,  meningitische 
Auflagerungen  und  Narben  —  Pachymeningitis  cervicalis  —  Lues, 
Tuberkulose);  4.  der  Erkrankungen  der  peripherischen  motorischen 
Nerven  (traumatische  Schädigungen,  toxische  und  infektiöse  Läsionen 
—  Alkohol,  Blei,  Arsen;  Neuritis  und  Polyneuritis  rheumatica,  diphthe- 
rische Lähmung  usw.;  neurotische  Muskelatrophie).  Der  exakt  erbrachte 
Nachweis  kompletter  oder  partieller  EaR  kann  direkt  als  Beweis  für 
das  Bestehen  einer  schweren  funktionellen  und  meist  auch  anatomischen 
Störung  in  den  peripherischen  motorischen  Zentren  oder  Ner- 
venfasern betrachtet  werden.  Umgekehrt  ist  jedoch  eine  Erkrankung 
dieser  motorischen  Systeme  beim  Fehlen  von  Entartungsreaktion  nicht 
ohne  weiteres  ausgesclüossen. 


Die  myotonische  Reaktion. 

Die  myotonische  Reaktion  (MyR)  —  vorkommend  bei  der 
Myotonia  congenita  (Thomsen)  und  den  myotonischen  Zuständen 
mancher  Muskeldystrophien  —  ist  ausgezeichnet  durch  die  besonders 
bei  faradischer  Reizung  hervortretende  lange  Nachdauer  der  Muskel- 
kontraktion mit  langsamem  Abklingen  derselben  nach  der  Unterbrechung 
des  Stromes.  Diese  nachdauernden  Kontraktionen  sind  am  deutlichsten 
bei  direkter  Muskelreizung  mit  starkem,  faradischem  Strom,  können  aber 
auch  indirekt  faradiscli  ausgelöst  werden.  Die  direkte  faradische  Er- 
regbarkeit ist  gesteigert.  Kontinuierliche  faradische  Reizung  erzeugt 
mitunter  ein  Wogen  und  Undulieren  in  den  Muskeln.  Bei  Reizung 
mit  dem  galvanischen  Strom  vom  Nerven  aus  ist  die  Erregbarkeit 
meist  etwas  herabgesetzt,  sie  äußert  sich  in  prompten  Zuckungen  ohne 
Nachdauer.  Die  galvanische  Reizung  der  Muskeln  dagegen  zeigt 
erhöhte  Erregbarkeit  derselben,  die  Anodenwirkung  überwiegt,  die 
Zuckungen  sind  träge,  mit  deutlicher  Naclidauer.  Dauernde  Ein- 
wirkung starker  galvanischer  Ströme  kann  ein  rhythmisches  Wogen 
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der  Mar?keln,  von  der  Kathode  nach  der  Ano<le  fortschreitend  zur  Er- 
scheinung bringen.  Einzelindnktionsschläge  und  Funkenentladungen 
statischer  Elektrizität  rufen  kurze  Zuckungen  ohne  Nachdauer  hervor. 
Als  iieurotonisc-he  Reaktion  sind  ähnliche  nachdauernde  Muskel- 
kontraktionen bei  faradischer  Reizung  sowie  bei  galvanischer  Reizung, 
frühzeitiges  Auftreten  der  An(.)Z  und  des  KaSTe  und  Neigung  zum 
AnUTe.  alles  aber  nur  liei  indirekter  Reizung  vom  Nerven  aus 
beschrieben  worden. 

Als  Erreg ungsreakti Oll  bezeichnet  man  dne  Steigerung  der  elektrischeo 
Erregliarkeit  unter  dem  Einfluß  der  elektrischen  Reizungen,  die  i^ich  darin  äußert, 
daß  Strom -»tärken ,  die  anfanp«  nur  wenig  oder  gar  nicht  wirksam  waren,  bei 
wiederholter  Reizung  immer  stärkere  Kontraktionen  hervorrufen,  bei  fara- 
dischen  wie  bei  galvanii<chen  Strömen.  Die^  Erscheinung  ist  u.  a.  bei  Tetanie 
beobachtet  worden. 

Die  myasthenische  Reaktion. 

Die  myasthenische  Reaktion  —  MyaR  —  zeichnet  sich  aus 
durch  die  Erscheinungen  vorzeitiger  Erschöpfbarkeit  der  Muskeln 
bei  direkter  und  indirekter  Reizung  mit  faradi sehen  tetanisierenden 
Strömen.  Sie  gilt  als  Kennzeichen  der  sog.  Myasthenia  gravis 
pseudoparalytica  uIolly).  Läßt  man  kurzdauernde  faradische  Ströme 
in  kurzdauernden  InterAallen  nacheinander  einwirken,  so  werden  die 
Kontraktionen  mit  jeder  Reizimg  immer  schwächer,  erlöschen  schließ- 
lich ganz  und  erst  nach  einer  kurzen  Erholungspause  zeigt  der  Muskel 
wieder  die  normale  Erregbarkeit.  Unter  iängerdaucrnder  Einwirkung 
eines  faradischen  Stromes  (bis  zu  einer  Minute)  nimmt  die  Kontraktion 
gleichmäßig  allmählich  ab  bis  zum  völligen  Verschwinden.  Auch  hier- 
nach wird  nach  kurzer  Erholungszeit  (sogar  von  wenigen  Sekunden)  die 
normale  Erregbarkeit  wieder  erreicht  Die  galvanische  Erregbarkeit 
ist  nicht  verändert.  Zu  berücksichtigen  ist  daß  auch  beim  Gesunden 
unter  der  Einwirkung  starker  faradischer  Ströme  eine  ähnliche  Er- 
schöpfung der  Erregbarkeit  sich  nachweisen  läßt,  doch  ist  sie  geringer 
als  bei  der  myasthenischen  Reaktion  und  führt  nicht  bis  zum  völligen 
Erlöschen  der  Kontraktionsfähigkeit. 


Die  Untersuchung  der  Sensibilität 

Vorbemerkungen:  Unter  Sensii»ilität  oder  Empfindungsver- 
mögen verstellen  wir  im  allgemeinen  die  Fähigkeit  der  Großhirnrinde^ 
auf  Reize,  die  ihr  vermittels  der  zentripetal  leitenden  Bahnen  zugeleitet 
werden  und  die  durch  äußere  Einflüsse  oder  durch  innere  Vorgänge 
an  irgend  einer  Stelle  des  Körpers  entstehen,  mit  einem  Erregungs- 
vorgang zu  reagieren,  dem  ein  psychischer  N'organg  parallel  geht  Im 
engeren  Sinne  werden  dem  Gebiet  der  Sensibilität  die  durch  die  Ver- 
mittlung der  peripherischen  sensiblen  Nerven  und  zugehöriger  zentri- 
petal leitender  Zentren  und  Bahnen  dem  Gehirn  zugeleiteten  Empfin- 
dungen zugerechnet  im  Gegensatz  zu  denjenigen  Emj)tindungen,  die 
durch  die  Funktion  der  Sinnesorgane,  des  Auges,  des  Ohrs,  der  Ge- 
ruchs- und  der  Gesell macksorgane  als  Sinneseniptindungen  vermittelt 
werden.  Jeder  zentripetal  geleitete  Reiz  löst,  wenn  er  eine  bestimmte 
Reizschwelle  überschritten  hat  und  bis  zu  der  normal  funktionierenden 
Großhirnrinde   gelangen   kann,   dort  eine   Empfindung  aus,  er   wird 


Die  Untersuchung  der  Sensibilität.  645 

rezipiert,  und  kann  beim  weiteren  kortikalen  Geschehen,  insbesondere 
bei  der  Auslösung  motorischer  Vorgänge  weiter  verwertet  werden.  Für 
die  diagnostische  Untersuchung  der  Sensibilität  haben  aber  nur  die- 
jenigen Empfindungen  Bedeutung,  die  vom  Bewußtsein  wahrgenommen, 
perzipiert  oder  apperzipiert  werden,  über  die  der  Kranke  daher  Auf- 
schluß zu  geben  vermag.  Der  Begriff  der  „Gefühle"  wird  in  der 
Neurologie  vielfach  als  gleichbedeutend  mit  dem  Begriff  der  „Empfin- 
dung" gebraucht.  Diese  Vermengung  der  Begriffe  entspricht  ja  auch 
der  vulgären  Ansicht,  die  fünf  Sinne:  Geruch,  Geschmack,  Gesicht,  Ge- 
hör und  „Gefühl"  unterscheidet  Doch  ist  es  zweckmäßiger,  die  Ge- 
fühle von  den  Empfindungen  und  Wahrnehmungen  zu  trennen,  die 
erste  Bezeichnung  für  Gefühle  der  Lust  und  Unlust  zu  reservieren, 
die  als  besondere  Reaktionserscheinungen  im  psychischen  Leben  in  den 
mannigfachen  Formen  des  Gemütslebens  die  innere  Verwertung  der 
Sinneseindrücke,  des  Vorstellungsinhalts  und  der  Erinnerungsbilder  be- 
gleiten. 

Die  praktische  Verwertbarkeit  der  Prüfung  der  Sensibilität  wird 
in  hohem  Maße  dadurch  eingeschränkt,  daß  diese  von  dem  psychi- 
schen Verhalten  der  Kranken  abhängt.  Meist  sind  wir  darauf  an- 
gewiesen, das  Empfindungsvermögen  nach  den  motorischen  Äußerungen 
der  Kranken,  nach  seinen  Angaben,  eventuell  auch  nur  nach  den 
Ausdrucksbewegungen  zu  beurteilen.  Das  setzt  schon  eine  ge- 
wisse Intelligenz,  eine  Willenstätigkeit,  überhaupt  die  Bereitschaft  des 
Kranken  voraus,  seine  Wahrnehmungen  kundzugeben.  Fehlt  der  gute 
Wille,  oder  besteht  sogar  ein  negativistisches  Bestreben,  will  der  Kranke 
gar  nicht  auf  die  Absicht  des  Untersuchers  eingehen  oder  absichtlich 
die  Untersuchung  erschweren  oder  verwirren,  so  fällt  es  ihm  auch  nicht 
allzuschwer,  die  unbewußt  erfolgenden  motorischen  Reaktionserschei- 
nungen auf  Sinneseindrücke,  die  Ausdrucksbewegungen  hintanzuhalten 
oder  zu  unterdrücken,  ganz  abgesehen  von  jenen  Fällen,  in  denen  die 
Mitteilung  durch  motorische  Lähmung  erschwert  oder  unmöglich  ge- 
macht ist.  Der  Kranke  kann  aber  auch  beim  besten  Willen  nur  über 
jene  Empfindungen  Auskunft  geben,  die  von  ihm  bewußt  wahrgenommen 
werden,  wobei  die  Aufmerksamkeit  mit  ihren  assoziativen  und  moto- 
rischen Komponenten  und  die  Klarheit  des  Bewußtseins,  der  Reich- 
tum des  Vorstellungslebens,  der  hemmende  und  fördernde  Einfluß  der 
Gemütsbewegungen  eine  große  Rolle  spielt.  Auch  die  Übung  in  der 
Wahrnehmung  gewisser  sensibler  Eindrücke  ist  von  großem  Einfluß, 
desgleichen  die  Fähigkeit,  die  Aufmerksamkeit  auf  bestimmte  Reize  zu 
konzentrieren,  andere  auszuschalten.  Die  individuellen  Differenzen  in 
der  Eignung,  äußere  Reize  und  innere  Vorgänge  wahrzunehmen,  sind 
außerordentlich  groß.  Bekannt  ist  das  sehr  feine  Unterscheidungs- 
vermögen für  taktile  Eindrücke  bei  Verlust  einzelner  Sinnesempfin- 
dungen z.  B.  bei  Erblindeten.  Die  Bedeutung  der  Konzentrierung  der 
Aufmerksamkeit  wird  uns  sofort  verständlich,  wenn  wir  uns  erinnern, 
daß  wir  nur  bei  abnorm  gesteigerter  Empfindlichkeit  den  Druck  der 
Bekleidung,  der  Bettdecke  usw.  wahrnehmen,  wälirend  wir  doch  unter 
Umständen  in  der  Lage  sind,  die  leiseste  Berührung  an  irgend  einer 
Hautstelle  zu  empfinden. 

Versagt  die  Prüfung  der  Sensibilität  wegen  psychischer  Störung, 
Bewußtseinseinschränkung,  Defekt  des  Wollens  oder  Wahrnehmens, 
wozu  auch  die  hysterischen  Störungen  zu  rechnen  sind,  oder  wegen 
motorischer   Ausfallserscheinungen   (Aphasie   und    Apraxie,   universelle 
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Lähmungen)  so  bleibt  uns  immer  noch  ein  Mittel  zur  Prüfung  der 
zentripetalen  Leitungsfähigkeit  in  der  Untersuchung  der  reflek- 
torischen Vorgänge,  auch  der  komplizierten  gebahnten  Flucht-  oder 
Abwehrretiexe.  Die  Prüfung  des  Empfindungsvermögens  vermag  uns 
aber  nur  über  die  Fähigkeit  zu  bewu£Jter  Wahrnehmung  äutlerer  oder 
innerer  Vorgänge  Aufschluß  zu  geben. 

Der  wesentliche  Einfluß  der  psychischen  Vorgange  bei  der  Sensibilitätd- 
prüfung  int  es  auch,  der  einer  exakten  Messung  de»  Empfindungsvermögens  im 
Wffge  steht.  Alle  noch  so  fem  konstruierten  Apparate  zur  Mes^sung  der  Sensibilität 
(Ästhesiometer)  sind  nur  geeignet,  annähernd  richtige  Vergleichs  werte  zu  geben, 
besonders  dann,  wenn  an  einem  Kranken  Regionen  normaler  Empfindung  mit 
solchen  einer  Empfindungsstorung  in  Vergleich  gesetzt  werden  können,  sie  machen 
aber  eine  skeptische  Kritik  der  Befunde  nicht  entbehrlieh.  Aus  gleichen  Gründen 
ist  bisher  ein  rein  objektiver  Nachweis  von  Empfindungsstörungen  mit  genauer 
Maßbestimmung  und  ohne  Rücksicht  auf  das  subjektive  Verhalten  des  Kranken 
kaum  möglich  gewesen.  Vebagüth  hat  die  Erscheinung  des  ,,psychogalva- 
nischen  Reflexphänomens''  zum  objektiven  Nachweis  von  Sensibilität^störungen 
in  Krankheitsfällen  benützt.  Schaltet  man  den  menschlichen  Körper  in  einen  gal- 
vanischen Strom  ein,  so  zeigt  ein  diesem  angeschlossenes  Galvanometer  unter  dem 
Einfluß  sensibler,  namentlich  schmerzhafter  Reize  auf  den  Körper  Ausschläge  bzw. 
Stromschwankungen  an,  die  der  willkürlichen  Beeinflussung  der  Versuchsperson 
entzogen  sind  und  „dem  Affektbetrag  entsprechen,  der  sich  in  der  Psyche  der  Ver- 
suchsi)erson  an  den  Reiz  heftet".  Die  Galvanometerausschläge  können  graphisch 
durch  photographische  Aufnahmen  (Ablenkung  eines  Liehtstrahlenkegels  durch  einen 
Spiegel  am  Galvanometer)  aufgezeichnet  werden.  Also  auch  hier  ist  es  vorwiegend 
die  psychische  Reaktion  auf  den  Reiz,  die  festgelegt  werden  kann,  so  eindeutig  auch 
die  Resultate  bei  einfachen  Formen  schwerer  Herab.setzung  oder  Steigerung  der 
peripherischen  Schmerzempfindlichkeit  sind.  Einen  ähnlichen,  freilich  quantitativ 
schwerer  zu  fassenden  Indikator  für  die  Schmerzreaktion  gibt  die  sympathische 
Erweiterung  der  Pupille  bei  Reizung  an  der  Wange  und  in  der  Schulter- 
gegend. 

Psychische  Vorgänge  also  sind  es,  die  nicht  nur  die  Fähigkeit  zur 
Wahrnehmung  von  Enipfindungsreizen  überhaupt  bestimmen  können, 
sondern  die  auch  die  Intensität  der  Empfindungen  in  weitem  Maße 
beeinflussen.  Und  es  ist  nicht  allein  die  Stärke  der  zur  Geltung 
kommenden  Reize,  sondern  zu  einem  guten  Teil  auch  die  psychische 
Reaktion  auf  diese,  welche  je  nach  der  individuellen  Veranlagung  den 
Ausschlag  dafür  gibt,  ob  äußere  Beeinflussung  und  innere  Verände- 
rungen in  letzter  Instanz  als  einfache  Empfindungen  oder  als  affekt- 
betonte Wahrnehmungen  dem  weit  umfassenden  Hegriff  des  Schmerzes 
zugeordnet  vom  Bewußtsein  aufgenommen  werden.  Alltäglich  lehrt  uns 
die  klinische  Erfahrung,  daß  gleichwertige  Reize  an  einem  Individuum 
unvermerkt  abprallen,  während  sie  beim  anderen  die  intensivsten,  das 
Wohlbefinden  in  weitestem  Maße  beeinflussenden  Empfindungen  und 
Unlustgefühle  auslösen.  Es  erscheint  daher  begreiflich,  daß  von  psycho- 
logischer Seite  der  Begriff*  des  Schmerzes  manchmal  nur  als  ein  rein 
psychologischer  Begriff  aufgefaßt  wird.  Die  Klinik  der  neuropatholo- 
gischen  Krankheiten  zeigt  uns  aber,  daß,  abgesehen  von  den  quantitativen 
Abstufungen  des  Empfindungsvermögens  auch  qualitative  Differenzen 
in  Betracht  kommen  und  daß  namentlich  die  elementare  Schmerzempfin- 
dung bei  normaler  psychischer  Reaktionsbreite  und  bei  völlig  ungestörtem 
feinstem  Empfindungsvermögen  für  Berührungsreize  usw.  durch  be- 
stimmte Läsionen  des  Nervensystems  in  bestimmten  Körpergegenden 
völlig  verloren  sein  kann.  Das  gleiche  gilt  für  die  Wärme-  und 
Kälteempfindung,  für  den  Drucksinn  und  die  Lageempfindung.  Wir 
haben   daher   auch   die    qualitativen  Unterschiede   in  der  Sensibilität 
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zu  berücksichtigen   und    müssen   dabei   die  physiologisch-anatomischen 
Verhältnisse  der  zentripetalleitenden  Systeme  beachten. 

Als  einfachBte  und  durchweg  am  besten  ausgebildete  Empfindungsqualität 
kommt  die  Empfindung  der  oberflächlichen  Berührungen  in  Betracht  (Be- 
rflhrnngseinpfindang).  Die  Untersuchungen  v.  Freys  haben  gezeigt,  daß  für  die 
Aufnahme  der  leisen  Berübrungsreize  schon  in  der  Haut  bestimmte  gesonderte 
Aufnahmestätten  (Druckpunkte,  gefunden  durch  die  Reizung  mit  Beizhaaren)  be- 
stehen. Namentlich  sind  es  die  Haare  und  die  feinen  Härchen  der  Haut,  die  mit 
Hilfe  der  außerordentlich  reich  ausgestatteten  Nervenfasergeflechte  um  die  Haar- 
bälge durch  Hebelwirkung  die  Übertragung  leiser  Berührungen,  oberflächlicher 
Druckwirkungen  und  Zerrungen  auf  die  sensiblen  Nerven  vermittehi.  Die  zentri- 
petale Leitung  im  Rückenmark  nach  Passieren  der  hinteren  Wurzeln  imd  der 
Spinalganglien  kann  wohl  auf  allen  sensiblen  Bahnen  geschehen,  vorzugsweise 
wird  sie  in  den  Hintersträngen  kranialwärts  geleitet,  von  den  Hinterstrang- 
kernen durch  die  Schleifenkreuzung  mit  der  Hauptschleifenbahn  zum 
Sehhügel,  von  da  durch  die  innere  Kapsel  zur  Großhirnrinde. 

Auch  für  die  Schmerzempfindung  bei  der  Einwirkung  von  Nadelstichen 
sind  in  der  Haut  besondere  Aufnahmestätten  durch  den  Nachweis  besonders  emp- 
findlicher Schmerzpunkte  [Prüfung  mit  fein  zugespitzten  Reizhaaren  (v.  Frey)] 
gefunden,  deren  Existenz  allerdings  auch  bestritten  wurde.  Die  Leitungsbahn  für 
die  Schmerzempfindung  erfährt  alubald  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  eine 
zentrale  Unterbrechung  in  den  grauen  Hintersäulen,  tritt  hier  auf  die  ge- 
kreuzte Seite  über  und  wird  weiter  kranialwärts  im  Vorderseitenstrang  durch 
die  Oliven  Zwischenschicht  der  Schleifenbahn  dem  Sehhügel  zugeführt  und  ge- 
langt von  da  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel  mit  den  übrigen  zentri- 
petalleitendeu  Systemen  zur  Großhirnrinde. 

Mit  der  Leitungsbahn  für  die  Schmerzempfindung  nahe  vereinigt,  aber  doch 
bis  in  die  Brückenregion  individuell  gesondert  verlaufen  die  zentripetalen  Bahnen 
für  die  Wärmeempfindang  und  für  die  Kälteempfindong,  deren  Aufnahmsstätten 
gleichfalls  in  der  Haut  an  besondere  Wärme-  und  Kältepunkte  gebunden  sind 
(GoLDSCHEiDER).  Auch  diese  Bahnen  eehen  sofort  nach  der  Passage  der  Spinal- 
ganglien und  der  hinteren  Wurzeln  in  die  graue  Substanz  der  Hintersäulen 
des  Rückenmarks  und  überschreiten  liier  die  Medianlinie  auf  ihrem  durch  Ganglien- 
zellen unterbrochenen  Weg  nach  dem  Seitenstrang  (GowERS). 

Die  Empfindungen  der  tiefen  Teüe,  der  Muskeln,  Bänder,  Faszien,  Ge- 
lenke, des  Periosts  und  der  Knochen  werden  durch  tiefen  Druck,  Zerrungen,  Er- 
schütterungen, Bewegungen  und  Kontraktionserscheinungen  in  den  sensiblen  End- 
apparaten dieser  Organe  (in  den  Muskelspindeln,  den  Nervenendkörperchen  der 
Gelenkflächen  usw.)  aufgenommen  und  vorzugsweise  nach  Durchtritt  durch  die 
Spinalganglien  und  die  hinteren  Wurzeln  in  den  Hintersträngen  zu  den  Hinter- 
strangkernen und  von  da  mit  der  Hauptschleifenbahn  gleichfalls  dort  ge- 
kreuzt über  den  Sehhügel  kortikalwärts  geleitet. 

Eine  weitere  Bahn  steht  der  Leitung  dieser  Sinneseindrücke  in  den  Verbindungen 
der  Hinterwurzelfasern  mit  den  CLARKEschcn  Säulen  des  Rückenmarks,  den 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  zum  Kleinhirn,  von  da  durch  die  Kreuzung 
in  den  Bindearmen  zum  roten  Kern,  zum  Sehhügel,  innerer  Kapsel, 
Großhirnrinde  offen. 

Die  Empfindungen  seitens  der  inneren  Organe  sind  unter  normalen  Ver- 
hältnissen nur  wenig  ausgebildet,  doch  kann  man  sich  bei  der  Palpation  der  Milz, 
der  Niere,  der  l^ber  usw.  bei  Sondierungen  der  Blase,  des  Mastdarms  usw.  davon 
überzeugen,  daß  stärkere  Druckwirkung  und  intensive  Reize  auch  hier,  wenn  auch 
in  unbestimmter  Weise,  wahrgenommen  werden.  Bei  krankhaften  Veränderungen 
der    Blutversorgung,   heftigen    Kontraktionserscheinungen ,    bei    entzündlichen   Vor- 

fängen  u.  dpjl.  treten  jedoch  sehr  intensive  schmerzhafte  Empfindungen  seitens  der 
leura  costalis  und  diaphragmatica,  seitens  des  Herzens,  des  Magendarmschlauches, 
der  Nieren  usw.  auf,  die  auf  dem  Umweg  über  die  sympathischen  Geflechte 
durch  Vermittlung  der  Rami  communicantes  zu  den  hinteren  Wurzeln, 
den  Spinalganglicn  und  den  zentripetalen  Leitungsbahnen  des  Rücken- 
marks usw.  geführt  werden  (L.  R.  Müller). 

Von  diesen  primären  Empfindungsqualitäten  sind  die  kombinierten  Wahr- 
nehmungen zu  unterscheiden,  die  eine  assoziative  Tätigkeit  innerhalb  der 
Großhirnrinde,  eine  Verwertung  der  Erfahrung  zur  Voraussetzung  haben:  die 
Orientierung  im  Riuime  vermöge  der  Muskelempfindungen,  der  Ortssinn,  das 
Lokalisationsvermögen,  der  eigentliche  Tastsinn,  das  stereognostische 
Erkennen  von  Gegenständen;  —  Fähigkeiten,  die  allerdings  ein  intaktes  Funktio- 
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nieren  der  vernchiedeneo  EmpfinduDgequalitäten  erfordern,  die  aber  doch  vor  allem 
mit  eni'orbenen  kina^ithetischen  Erinnerungsbildern  und  anderen  sensoriellen  Vor- 
stellungskomplexen arbeiten. 

Bei  der  Prüfung  der  Sensibilität  werden  meist  kurzdauernde 
Reize  auf  die  Endorgane  der  sensiblen  Nerven  in  einer  der  zu  prüfen- 
den Qualität  der  Sensibilität  angemessenen  Weise  (s.  unten)  ausgeübt. 
Die  Stärke  dieser  Reize  kann  man  eventuell  durch  besondere,  meist 
übrigens  für  die  praktischen  Zwecke  entbehrliche  Vorrichtungen  messen. 
Die  Intensität  der  Empfindung  ist  nicht  so  sehr  von  der  absoluten 
Intensität  des  Reizes  als  von  der  relativen  Größe  der  Reiz- 
schwankungen abhängig  ist.  Dies  gilt  namentlich  für  die  Sensibilität 
der  tiefen  Teile,  bei  der  die  Intensitätsschwankungen  der  Empfindungen 
größer  sein  können  als  bei  der  oberflächlichen  Sensibilität.  Doch  kommt 
auch  bei  der  Bertihrungsempfindung  nicht  nur  der  Unterschied  in  Be- 
tracht, ob  eine  leise  Berührung  empfunden  wurde  oder  nicht.  Geringe 
({uantitative  Differenzen  werden  hier  als  ein  schärferes,  feineres  bzw. 
undeutliches  stumpfes  Erkennen  der  Berührungen  von  den  Kranken 
wohl  bemerkt.  Ferner  kommt  es  auf  die  zeitliche  und  örtliche 
Ausdehnung  der  Reiz  Wirkung  an.  Häufig  und  rasch  nacheinander 
wiederholte  Hautzeize  lösen  auch  bei  abgeschwächter  Sensibilität  eher 
eine  Empfindung  aus  als  einfache,  sie  summieren  sich.  Ebenso  sind 
Reize,  die  sich  auf  eine  größere  Hautpartie  erstrecken,  wie  oberfläch- 
liches Streichen,  wirksamer  als  scharf  umschriebene  Reize  (zeitliche 
und  örtliche  Summation  der  Reize!).  Zu  beachten  ist  auch  die 
zwischen  der  Applikation  des  Reizes  und  dem  Auftreten  der  Empfin- 
dung bzw.  der  allein  nachweisbaren  Äußerung  derselben  verstreichende 
Zeit.  Der  Ablauf  der  Reaktion  kann  durch  Veränderungen  im  Nerven- 
system beschleunigt  oder  —  häufiger  —  verlangsamt  sein.  Genaue 
Zeitmessungen  sind  in  der  Praxis  meist  nicht  auszuführen,  doch  genügt 
der  Vergleich  der  Reaktionszeiten  an  normal  empfindenden  Hautstellen 
und  an  Stellen,  die  im  Bereich  der  Läsion  liegen.  Auch  sind  diagnostisch 
nur  ganz  grobe,  ohne  weiteres  erkennbare  IJnterschiede  zu  verwerten. 

Die  Steigerung  der  Empfindlichkeit  nennen  wir  Hyperästhesie, 
die  Aufhebung  Anästhesie,  die  Abschwächung  Hypästhesie 
(?y  ala&rjaig  —  die  Empfindung).  In  diesen  Bezeichnungen  sind  die 
quantitativen  Unterschiede  bei  Empfindungsstörungen  ausgedrückt 
Ferner  legen  wir  Gewicht  darauf,  möglichst  genau  die  örtliche  Aus- 
dehnung einer  Empfindungsstörung  festzustellen  und  unterscheiden 
umschriebene  zirkumskripte  Anästhesien  von  den  diffusen  über 
den  ganzen  Körper  ausgedehnten,  nennen  die  halbseitige  Störung 
Hemianästhesie,  die  doppelseitige  Paraanästhesie;  dieser  Terminus 
wird  wegen  naheliegender  Verwechselung  jedoch  selten  gebraucht. 
Nicht  selten  wird  die  Abgrenzungsform  einer  sensiblen  Störung  mit 
der  daraus  ersichtlichen  Lokalisation  im  Nervensystem  identi- 
fiziert, daraus  gehen  dann  die  Ausdrücke  zerebrale,  spinale,  neuro- 
tische, segmentäre,  radikuläre  Anästhesie  hervor.  Besonders  wichtig 
ist  endlich  die  Unterscheidung  der  Empfindungsstörungen  in  qualita- 
tiver Hinsicht,  je  nachdem  es  sich  um  eine  komplette  alle  Empfin- 
dungsqualitäten betreffende  Anästhesie  handelt  oder  um  eine  par- 
tielle nur  in  bestimmten  Qualitäten  sich  geltend  machende  Anästhesie. 
In  letzterem  Falle,  wenn  ein  Teil  der  Empfindungstiualitäten  erhalten 
ein  anderer  mehr  oder  weniger  schwer  betroffen  ist,  spricht  man  auch 
von   dissoziierten  Empfindungsstörungen.     So  sehen   wir  nach 
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der  Durchschneidung  eines  peripherischen  gemischten  Nerven  in  dessen 
Gebiet  eine  komplette  Empfindungslähmung  oder  Anästhesie  auftreten, 
wälirend  eine  Vergiftung  des  Nerven  (z.  B.  mit  Kokain)  oft  nur  die 
Schmerzempfindung  in  dem  betreffenden  Gebiet  aufhebt,  andere  Quali- 
täten intakt  läßt.  Unter  den  dissoziierten  partiellen  Empfindungs- 
störungen hat  die  klinische  Erfahrung  besonders  zwei  Haupttypen 
unterscheiden  gelehrt,  die  den  verschiedenen  Leitungssystemen  im 
Rückenmark  entsprechen:  1.  den  Hinterhorntypus  oder  Hintersäulen- 
typus (Syringomyelie,  Hämatomyelie):  Ausfall  der  Schmerz-,  der 
Wärme-  und  Kälteempfindung  bei  erhaltener  Berührungsempfin- 
dung und  Tiefensensibiliät;  2.  den  Hinterstrangtypus  (kombinierte 
Strangerkrankung,  Tabes,  zerebrale  Anästhesie):  Ausfall  der  Tiefen- 
sensibilität eventuell  auch  der  Berührungsempfindung  bei  er- 
haltener Schmerz-,  Wärme-  und  Kälteempfindung  (v.  Strümpell). 

Hinsichtlich  der  Ausbreitung  der  Empfindungsstörungen  bei  den 
Erkrankungen  der  einzelnen  Abschnitte  des  zentralen  Nervensystems 
und  der  einzelnen  peripherischen  Nerven  vergleiche  die  Ausführungen 
im  speziellen  Teil. 


Nachweis  der  sensiblen  Ausfallserscheinungen. 
A.  Oberfluchen-  (kutane)  Sensibilität 

1.  Berühmngsempfindnng. 

Ausfall  der  Berührungsempfindung  wird  entweder  als  Anästhesie 
im  engeren  Sinne  oder  auch  als  Apselaphesie(d  priv.  und  ij  yjrjkdqrjaig 
von  tpr]Xaq>da}  taste)  mit  einem  weniger  eingebürgerten  Terminus  be- 
zeichnet. 

Bei  allen  Sensibilitätsprüfungen  ist  es  zweckmäßig,  die  Augen- 
kontroUe  des  Kranken  dadurch  auszuschließen,  daß  man  ihn  die 
Augen  schließen  läßt,  sie  mit  einem  leichten  Tuch  bedeckt  oder  auch 
selbst  mit  Daumen  und  Zeigefinger  einer  Hand  die  Augenlider  zuhält, 
während  die  andere  Hand  die  Prüfung  ausführt.  Es  soll  dadurch  ver- 
mieden werden,  daß  der  Kranke  durch  die  optischen  Eindrücke  abge- 
lenkt oder  suggestiv  beeinflußt  wird;  er  soll  seine  Aufmerksamkeit 
lediglich  auf  die  sensiblen  Eindrücke  konzentrieren.  Bei  ungeübten 
oder  befangenen  Kranken  darf  man  es  jedoch  nicht  versäumen,  ihnen 
zunächst  zu  zeigen,  worüber  sie  Aufschluß  geben  sollen.  Auch  wird 
der  Befund  oft  erst  dadurch  in  wünschenswerter  Weise  ergänzt  und 
vervollständigt,  daß  die  Kranken  angeben,  was  sie  empfinden,  wenn  sie 
die  Berührungen  usw.  mit  dem  Gesichtssinn  auch  verfolgen  können. 

Man  prüft  die  Berührungsempfindung,  indem  man  nacheinander 
die  verschiedenen  Körperstellen  mit  der  Fingerspitze  leise  berührt  und 
die  Empfindung  vom  Kranken  mit  einem  „jetzt"  oder  „ja"  ansagen  läßt. 
Eine  brauchbare  Methode  ist  auch  die,  daß  man  vom  Kranken  die 
einzelnen  Berührungen  laut  mitzählen  läßt,  nachdem  man  ihm  das 
einmal  vorgemacht  hat.  Will  man  die  bei  der  Fingerberührung  nicht 
ganz  ausgeschlossene  Wärmeempfindung  ausschalten,  so  berührt  man 
den  Kranken  mit  einem  kleinen  Wattebausch  oder  einem  weichen 
Pinsel.  Die  Berührung  soll  ganz  leise  geschehen,  beim  Gesunden 
genügt  eine  leiche  Berührung  der  kleinen  Haare  auf  der  Haut,  um  eine 
Empfindung  auszulösen.     Jeder  tiefere  Druck  muß  streng  vermieden 
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werden,  da,  es  »ich  beim  Drucksinn  um  eine  Empfindung  seitens  der 
tieferen  Teile  handelt-  Mit  allen  Mitteln  muü  man  darauf  hinzielen, 
die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  konzentriert  zu  erhalten,  einschläfernde 
Wirkung  und  suggestive  Beeinflussung  jeder  Art  zu  vermeiden.  Man 
soll  daher  die  Berührungen  auf  keinen  Fall  in  einem  l>e»timmten 
Rhythmus  sich  folgen  lassen,  der  alsbald  in  den  Antworten  des  Kranken 
gedankenlos  aufgenommen  und  fortgesetzt  würde  und  soll  bald  diese, 
bald  jene  Köri>erstelle  berühren,  um  auch  die  Konzentration  der  Auf- 
merksamkeit auf  bestimmte  Körperteile  nicht  zu  fördern. 

\Vidf*r*prwherKle  Angaben  müssen  nicht  immer  den  Venlachi  au/ Simulation 
fßdirT  p!*ycho^ene  Störung  erwecken ,  selbst  dann  nicht .  wenn  sie  recht  auffällig  er- 
ijcheinen.  Gibt  man  z.  B.  einem  Kranken  auf.  mit  ge><*hlos$enen  Augen  jede  Be- 
rührung, die  er  fühlt,  mit  .Ja**  und  jede  Berührung,  die  er  nicht  fühlt,  mit  ..Nein** 
anzasagen  und  bekommt  dann  wirklich  ohne  weiteres  Befragen  auf  lei:<e  Berührungen 
^jald  zustimmende.  l>ald  verneinende  Antwort,  so  liegt  auf  der  Hand,  daß  dies  nicht 
den  tatsächlichen  Verhältnissen  entsprechen  kann.  Denn  eine  Berührung,  die  nicht 
empfunden  wird,  kann  auch  überhaupt  nicht  angj.'sagt  werden.  Solche  verkehrte 
Antworten  lae».«ien  sich  aber  manchmal  dadurch  erklären,  daß  die  Kranken  in  einem 
Irrtum  befangen  sind,  sie  können  nicht  scharf  genug  zwiK-hen  deutlichen,  undeut- 
lichen oder  abgeschwächten  Empfindungen  und  Enipfindungsausfall  unterscheiden 
und  gerarie  das  Bestreben,  Täuschungen  nachzuweisen,  kann  >4.»lche  Mißverständnisse 
bei  ganz  harmlosen  Kranken  auslösen.  Darum  soll  man  bei  der  Prüfung  ohne 
jede  Voreingenommenheit  vorgehen.  Die  Konstanz  der  Störung,  die  S<'härfe  der 
Abgrenzung,  das  ganze  Verhalten  bei  der  Untersuchung  wird  schon  mit  hinreichender 
Sicherheit  ein  T'rteil  darüber  ermöglichen,  ob  die  Angaben  des  Kranken  zuverläswsig 
und  verwertbar  sind.  Man  kann  auch  die  Prüfung  so  modifizieren,  daß  man  bei 
jeder  Berührung  eine  Frage  stellt:  fühlen  Sie  dies?  jetzt?  hier?  —  Wiederholt 
man  dann  einmal  die  Frage^^ohne  den  Kranken  zu  berühren,  so  wird  das  l)ei 
echter  Anästhesie  keinerlei  Änderung  in  der  Reaktion  L»edingen,  wählend  der 
Simulant  r»der  Aggravant.  der  bei  seinen  Antworten  die  Berührungsempfindungen 
nach  I»kalisation  usw.  ja  mit  verwerten  muß,  stutzig  wird,  wenn  er  plötzlich  wirklich 
nichti«  mehr  fühlt.     Er  zögert  daher  mit  seiner  Antwort. 

Hat  man  bei  der  ersten  orientierenden  Prüfung,  bei  der  man 
namentlich  (Jesicht  und  Rumpf,  auch  Rücken  nicht  vergessen  darf, 
einen  an-  oder  hvpästhetischen  Bezirk  entdeckt,  so  gilt  es,  diesen  durch 
reihenwei.ses  Abtasten  schärfer  abzugrenzen.  Es  ist  das  eine  mühe- 
volle Arbeit  für  Untersucher  und  Kranken,  besonders  dann,  wenn  Cber- 
gangszonen  nur  abgeschwächter  Empfindlichkeit  vorhanden  sind.  Man 
wird  sie  finden,  wenn  man  bald  von  den  normal  empfindenden  Stellen 
zu  den  anästhetischen,  bald  umgekehrt  mit  den  Berührungen  fort- 
schreitet. Bei  Emfindungsstörungen,  die  durch  organische  Läsionen 
des  Nervensystems  bedingt  sind,  wird  man  meist  eine,  wenn  auch  nicht 
haarscharfe,  so  doch  deutliche  und  konstante  (irenze  des  anästhetischen 
Bezirks  auffinden  können,  die  man  am  besten  durch  Aufzeichnung  mit 
dem  Derraatographen  auf  die  Haut  entsprechend  den  abgesuchten 
Linien  —  nicht  aus  der  Phantasie  —  aufzeichnet,  nach  den  Knochen- 
l)unkten  oder  anderen  fi.xen  Orientierungspunkten  und  Linien  des 
menschlichen  Körpers  bestimmt  und  in  ein  Schema  überträgt 

Die  Prüfung  der  Berührungsemi)fin(iung  setzt  eine  gewisse  Auf- 
nahmefähigkeit der  Kranken  voraus,  bei  sehr  einfältigen  Personen  und 
bei  Kindern  kann  sie  auf  große  Schwierigkeiten  stoßen.  Man  bekommt 
dann  zuweilen  noch  allgemeine  Anhaltspunkte,  wenn  man  sich  die  be- 
rührten Körperstellen  i)ezeichnen  läßt;  eine  Methode,  die  auch  sonst 
anwendbar  ist  und  zugleich  über  das  Lokalisationsvermögen  (s.  dieses) 
Aufschluß  gibt. 

Die  Bertihrungsempfindung  ist  unter  normalen  Verhältnissen  auch 
für  recht  leichte  Reize  am  ganzen  Körper  nachweisbar,  abgesehen  von 
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sehr  stark  schwielig  verdickten  Epidermisstellen,  besonders  an  den  Fuß- 
sohlen, an  großen  Narben.  Vorübergehend  kann  sie  durch  den  Einfluß 
intensiver  Kältewirkung  (Eisbeutel!)  hochgradig  abgeschwächt  oder  auf- 
gehoben werden. 

2.  Schinerzenipfindung. 

Ausfall  der  Schmerzenipfindung  wird  Analgesie  (von  ro  äXyog 
der  Schmerz)  genannt. 

Die  Schmerzemplindung  ist  auch  bei  kleinen  Kindern  und  bei  be- 
nommenen Kranken  leichter  zu  prüfen,  da  man  bei  der  Prüfung  mit 
schmerzhaften  Nadelstichen  nicht  nur  die  Angaben,  sondern  auch  die 
Reaktions-  und  Abwehrbewegungen  zur  Beurteilung  mit  verwerten 
kann.  Doch  soll  man  unterscheiden  zwischen  der  eigentlichen  kutanen 
Schmerzenipfindung  und  der  zu  schmerzhafter  Wirkung  gesteigerten 
Intensität  eines  Drucks  und  Stoßes  auf  tiefer  gelegene  Teile.  Die 
Schmerzempfindung  der  Haut  prüft  man  meist  mit  Nadelstichen,  bei 
Analgesie  werden  diese  nur  als  Berührungen  angegeben  bzw.  empfun- 
den. Zweckmäßig  ist  es  auch,  sich  angeben  zu  lassen,  ob  der  Kranke 
zwischen  Schmerzempfindung  (Nadelstich  —  „spitz")  und  Berüh- 
rung (Fingerkuppe,  Nadelkopf  —  „stumpf")  zu  unterscheiden  vermag. 
Auch  den  (juantitativen  Verhältnissen,  der  Lebhaftigkeit  der  Schmerz- 
empfindung, ist  Aufmerksamkeit  zu  schenken.  Dabei  muß  man  be- 
rücksichtigen, daß  die  Schmerzempfindung  auch  bei  Gesunden  eine  sehr 
verschiedene  sein  kann  und  daß  die  Empfindlichkeit  der  verschiedenen 
Körperstellen  gegen  Schmerzreize  nicht  gleich  groß  ist:  Stirnhaut  und 
Fingerkuppen  sind  besonders  empfindlich,  wenig  empfindlich  ist  die 
Haut  des  Gesäßes  und  des  Rückens.  Auch  das  Kneifen  einer  aufge- 
hobenen Hautfalte  kann  über  die  Schmerzempfindlichkeit  Aufschluß 
geben,  desgleichen  die  faradische  Prüfung  (s.  unten). 

liei  Verdacht  auf  Aggravation,  die  besonders  häufig  bei  der  Prüfung  der 
Schmerzempfindung  hervortritt,  wird  man  die  Wirkung  von  Nadelstichen  bei  ab- 
gelenkter Aufmerksnmkeit  beobachten,  z.  B.  bei  Bewegungsversuchen,  wie  auch 
die  Ablenkiuig  durch  Sensibilität^prüfung  z.  B.  in  der  Achselhöhle  bei  hoch  er- 
hobenem Arm  umgekehrt  Gelegenheit  gibt,  die  Motilität  zu  kontrolheren.  Fehlt  in 
einem  Körperbezirk  größerer  Ausdehnung  oder  an  besonders  wichtiger  Stelle  (Finger- 
spitzen bei  8j)inaler  Gliosel)  die  Schmerzempfindung  ganz  und  dauernd,  so  wird 
man  selten  die  Narben  und  Entzündungserschcinungen  vermissen,  die 
Zeugnis  davon  geben,  daß  der  Kranke  auch  im  alltäglichen  Leben  die  warnende 
und  schützende  Fürsorge  der  Schmerzempfindung  an  diesen  Stellen  entbehren  muß. 
Dies  muI5  uns  auch  darauf  hinweisen,  bei  der  Prüfung  der  Schmerzempfindung  an 
analgetischen  Stellen  vorsichtig  zu  sein,  damit  nicht  eine  Verletzung,  Verbrennung 
oder  V^erätzung  stattfinden  kann.  Tiefgehende  Nadelstiche  sollen,  wenn  man  sie 
überhaupt  für  nötig  hält,  nur  mit  sterilen  Instrumenten  und  an  gereinigten  Haut- 
stellen versucht  werden.  Bei  Verdacht  auf  Gehirnnervenstörung  versäume  man 
nicht  die  Untersuchung  der  Mundhöhle. 

3.  Wärme-  und  Kälteenipfindung. 

Au.sfall  des  Untcrscheidungsverniögens  für  Temperaturunterschiede 
nennt  man  Thermanästhesie.  Man  tut  gut,  die  Wärmeempfindung 
und  die  Kälteempfindung  gelrennt  zu  untersuchen,  da  die  Abgrenzung 
bei  Ausfallserscheinungen  für  beide  nicht  immer  tibereinstimmt,  auch 
eine  der  beiden  Qualitäten  besonders  bei  bulbären  Erkrankungen  isoliert 
gestört  sein  kann.  Meist  führt  man  die  Prüfung  so  aus,  daß  man  die 
Haut  mit  Reagenzgläschen  berührt,  die  mit  Eiswasser  bzw.  heißem 
Wasser  gefüllt  sind,  und  sich  angeben  läßt,  ob  die  Berührung  als  warm 
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oder  kalt  empfunden  winL  Schmerzhafte  Wirkung  durch  allzuhohe 
oder  tiefe  Temperaturen  soll  man  dabei  vermeiden.  Oft  wird  man  nur 
eine  Abschwachung  «1er  Temperaturemptindung  tinden.  die  häutig  mit 
Str>rungen  der  Schmerzemptindung  parallel  geht  ( Hinterhomtypus  der 
di-s.soziierten  Emptindungs^törung!).  <  Gegebenenfalls  kann  es  zweckdienlich 
sein,  die  Temperaturgrade  festzustellen,  die  eben  noch  als  warm  bzw. 
als  kalt  empfunden  werden  können,  um  die  Indifferenzbreite  der 
Temperaturempfindung  aufzufinden.  Zuweilen  kommt  es  vor.  liaß 
Kältereize  als  warm.  Wärmereize  als  kalt  empfunden  werden,  ja  daß 
auch  Schmerzreize  eine  Wärmeempfindung  auslösen  (Perverse  oder 
paradoxe  Temperaturempfindung! . 

R  Tiefensensibilität. 

Störungen  im  Bereich  der  Tiefensensibilität  werden  unter  der  Be- 
zeichnung Bathyanästhesie  (von  ßa&i\;  tief)  zusammengefaßt.  Ihr 
Nachweis  ist  für  die  Diagnose  vieler  nervöser  Störungen,  für  die  Analyse 
der  ataktischen  Bewegungsstörungen,  der  Veränderungen  der  Muskel- 
spannung usw.  außerordentUch  wichtig.  Die  Empfindungen,  die  durch 
die  Sensibilität  der  tiefen  Teile,  der  Faszien.  Bänder,  Gelenktiächen, 
der  Knochen,  des  Periosts  und  der  Muskeln  vermittelt  werden,  kommen 
uns  unter  normalen  Verhältnissen  selten  zum  Bewußtsein  und  ein  großer 
Teil  der  von  diesen  Organen  ausgehenden  zentripetal  geleiteten  Er- 
regungen findet  eine  rein  reflektorische  Verwertung.  Wir  können  daher 
auch  nicht  die  elementaren  Empfindungen  prüfen,  die  durch  eine  Reizung 
der  sensiblen  Nerven  dieser  Organe  hervorgerufen  werden,  sondern  müssen 
die  Funktionsfähigkeit  dieser  Nerven,  soweit  nicht  reflektorische  Vor- 
gänge darüber  Aufschluß  geben,  aus  den  Urteilen  ermitteln,  die  der 
Kranke  aus  den  Spannungsunterschieden  der  tiefen  Teile  über  Lage, 
Haltung  und  Bewegung,  Spannungs-.  Druck-  und  Kontraktionszustande 
in  seinen  (iliedern  abzugeben  vermag. 

Für  die  j)raktische  Diagnostik  eignen  sich  dazu  vor  allem  die 
Prüfimg  des  Drucksinns,  der  Lage-  und  Bewegiingsempfindung  und  des 
Kraftsinns  oder  des  Muskelkontraktionsgefühls. 

Der  Drucksinn  —  nicht  zu  verwechseln  mit  der  intrakutan  durch 
Erregung  der  Hautdruckpunkte  vermittelten  Berührungsempfindung  — 
äußert  sich  darin,  daß  jede  Druckwirkung  auf  die  tiefen  Teile,  die 
Muskeln,  das  Periost,  die  Faszien  wahrgenommen  werden  kann.  An 
einer  aufgehobenen  Hautfalte  wird  nur  die  Berührung  empfunden,  ver- 
mehrter Druck  erst  dann,  wenn  er  eine  Schmerzempfindung  auslöst 
Dagegen  kann  beim  Gesunden  jeder  Druck  auf  die  tiefen  Teile,  be- 
sonders deutlich  auf  knöcherner  Unterlage  wahrgenommen  werden  und 
es  gibt  Fälle,  in  denen  bei  aufgehobener  Berührungsempfindung  der 
Drucksinn  intakt  bleibt,  und  solche,  bei  denen  die  Berührungsempfindung 
zwar  intakt,  der  Drucksinn  aber  sehr  mangelhaft  oder  aufgehoben  ist. 
Man  prüft  den  Drucksinn,  indem  man  die  Fingerkuppe  auf  die  Haut 
aufsetzt  -  die  dadurch  ausgelöste  Berührungsempfindung  soll  vom 
Kranken  besonders  angegeben  werden  —  und  dann  in  bestimmten  Inter- 
vallen einen  mehr  oder  weniger  starken  Druck  in  die  Tiefe  plötzlich 
ausübt.  Die  einzelnen  Druckschwankungen  läßt  man  vom  Kranken 
durch  ein  „jetzt"  oder  durch  lautes  Zählen  angeben.  Man  kann  auch 
kleine  (iewichte  auf  die  Haut  aufsetzen  und  angeben  lassen,  ob  und 
wie   ihre  Schwerewirkung  geschätzt   werden  kann   oder  man  setzt  auf 
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symmetrische  Körperstellen  gleichschwere  Gewichte  auf  und  läßt  sich 
ein  Urteil  abgeben,  ob  sie  gleich  oder  verschieden  schwer  empfunden 
werden.  Langsam  ansteigender  Druck  kann  auch  beim  Gesunden  ein- 
geschlichen werden,  ohne  daß  eine  Druckempfindung  ausgelöst  wird, 
falls  es  nicht  zu  schmerzhafter  Wirkung  kommt.  In  diesem  Falle  kann 
ein  plötzliches  Nachlassen  des  Drucks  eine  Empfindung  auslösen 
(Öffnungs  Wirkung). 

Die  Lageempfindang  prüft  man,  indem  man  den  Extremitäten 
im  ganzen  oder  in  einzelnen  Teilen  bei  geschlossenen  Augen  eine  un- 
gewöhnliche Lage  erteilt  und  sich  diese  vom  Kranken  beschreiben  läßt 
Dabei  ist  zu  beachten,  inwieweit  die  Lage  der  Glieder  durch  Oberflächen- 
empfindung kontrolliert  werden  kann.  Exaktere  Resultate  gibt  die  Prüfung 
der  Bewegungsempfindang  (Kinästhesie  von  fj  xivi]oig  Bewegung). 
Man  führt  mit  den  Gliedern  nacheinander  in  allen  Gelenken,  auch  in 
den  kleinen,  passive  Bewegungen  geringen  Umfangs  aus  und  sucht 
zu  erfahren,  ob  diese  vom  Kranken  überhaupt  und  auch  nach  der 
Richtung  zutreffend  (höher!  tiefer!  nach  rechts!  links!)  angegeben 
werden  können.  Eingehendere  Maßbestimmungen  haben  dabei  keinen 
großen  praktischen  Wert.  Das  Empfindungsvermögen  für  passive  Be- 
wegungen ist  beim  Gesunden,  mit  Ausnahme  der  Bewegungen  der  kleinen 
Zehen,  außerordentlich  scharf,  und  man  kann  eine  Bewegung  kaum  so 
geringfügig  ausführen,  daß  sie  nicht  vom  Gesunden  prompt  und  richtig 
angegeben  würde.  Unsicherheit  und  Fehler  in  den  Angaben  lassen, 
sobald  der  Kranke  die  leicht  faßliche  Methodik  nur  begriflfen  hat,  mit 
Sicherheit  auf  Ausfallserscheinungen  der  Tiefensensibilität  schließen. 

Den  Kraftsinn  kann  man  dadurch  prüfen,  daß  man  den  Kranken 
Gewichte,  eventuell  in  einer  um  die  Extremität  gelegten  Schlinge  heben 
und  abschätzen  läßt.  Natürlich  spielt  dabei  mehr  als  bei  den  vorher 
genannten  Proben  auch  der  motorische  Faktor,  die  Beurteilung  der 
Kontraktionsimpulse,  das  Innervationsgefühl,  das  bei  motorischen  Paresen 
ein  gesteigertes  sein  muß,  eine  bedeutsame  Rolle.  Dem  rein  sensiblen 
Element  der  Muskeln  trägt  mehr  Rechnung  die  Prüfung  des  Muskel- 
kontraktionsgefuhls  nach  Curschmann  jun.,  bei  der  man  bestimmt, 
welcher  Stromstärke  es  bei  der  galvanischen  Reizung  des  Muskels  be- 
darf, um  mit  der  KaSZ  beim  Kranken  die  Empfindung  der  Muskel- 
zuckung hervorzurufen.  Es  hat  sich  gezeigt,  daß  der  Schwellenwert 
hierbei  unter  normalen  Verhältnissen  mit  der  für  die  Auslösung  der 
Minimalzuckung  nötigen  Stromstärke  zusammenfällt,  während  bei  Sen- 
sibilitätsstörungen viel  stärkere  Ströme  notwendig  werden,  das  Muskel- 
kontraktion sgefühl  auch  ganz  fehlen  kann. 

Das  Muskelkontraktionsgefühl  wird  auch  bei  Störung  der  Lage- 
empfindung in  den  Gelenken  oft  sichtlich  mit  zur  Kontrolle  heran- 
gezogen. Man  kann  dann  beobachten,  wie  der  Kranke  durch  aktive 
Bewegungsversuche  ein  Urteil  über  die  Lage  des  Gliedes  zu  gewinnen  sucht. 

Vorwiegend,  wenn  auch  wohl  nicht  allein,  wird  auch  das  Vibrationsgefflhl 
—  Pallästhesie  (von  jtdkXo}  erschüttere)  —  durch  die  Sensibilität  der  tiefen  Teile, 
besonder.-^  der  Knochen  vermittelt,  das  man  durch  Aufsetzen  einer  schwingenden 
Stimmgabel  prüft  (Kgoer).  Man  kann  das  Verfahren  nach  Seiffer  und  Rydel 
durch  Bestimmung  der  Schwingungsamplitüde  an  der  (tRADENiGOschen  Stimmgabel 
im  Moment  dos  Verschwindens  der  Vibrationsempfindung  auch  quantitativ  ver- 
werten, ein  Verfahren,  das  zur  fortlaufenden  Kontrolle  von  Sensibilitätestörungen 
(bei  Syringomyelie,  Tabes  u.  dgl.)  bei  kritischer  Verwertung  praktisch  recht  gute 
Dienste  leisten  kann.  Das  kleine  Instrument  ist  im  medizinischen  Warenhaus 
Berlin  zu  kaufen. 


C.  Die  aAMKriierten  Wahrs^^kaaiijsrB. 

Hi^rrher  rechnen  «ir  kompEzi^^rre  Faaktioaeü  -ier  Sen^ihiLtär.  l»ei 
fl^ti'^-n  f-i  Tich  ni^fat  nm  ein£a»*ae  Empfiniicnirsjiuiütdren  haii«ielL  s<>a«lern  am 
mehrere  '.erTrhi^leriiirnffe  «iar»-h  or^erflaohli-Ae  im»i  riefe  sen^ble  Xerren- 
en«i:inirii'en  mit  znsrehr.riu'en  Leimne-biiner*  Termittelte  VtLiIitäteo  «ler 
Empfiiitiunq.  ilie  fä.*r  crleir^hzeiricr  aaf;ien»>mmen  üa«!  in  «ier  •Trobhim- 
rinrle  ;i-roziariv  verknäpft  an»i  zu  einem  Ur*e:l  verwertet  werden.  Außer 
•lern  Anfr^aa  iiie?je-  rrteil.^  aus  fnsofaea  :rLnne:?einärnirken  kommt  bei 
•Kehren  Wahmehmnnsien  auch  n*>rh  Jer  Einfiat  »irr  f'er^*■}nIi^'faen  Erfahmng. 
4er  Erinneriing^oiI«ier  in  Be^Ta«:h^  Wzw.  «ier  Einfluß  «ler  auch  an  ver- 
s4^rhie«ienen  KrJrperreilen  ver^hieiien  uroten  Vori>iI»iunj:  durch  Cbang.  In 
strengem  .Sinne  geh«>rt  wohl  an«*fa  der  Kraftsinn  r^ier  »las  Innerrarions- 
gefilhl  und  die  rubjekrive  Beurreilans?  der  Oninamr  in  der  Aasführung 
der  F^ewegnnsrrirfipiil-e  hierher.  ii«jch  tritt  da'fei  da>  Zusammenklingen 
verirchiedener  Empfindangstiuali täten  nichr  so  s^^harf  heran.-,  wie  t^ei 
den  hier  zu  ^besprechenden  Leistungen,  dem  LokalisatiMn-vermöaen 
fixier  dem  Orts-inn  und  den  stereognosti^chen  Wahrnehmungen 
o^ier  dem  Tastsinn. 

Die  LokalLsation  bestimmter  Empfmiluniren  ist  auch  ohne  die 
Mithilfe  des  riesichts>innes  mOglich.  Bei  lierührungen.  Schmerzreizen. 
Druck  Ofler  [lassiven  Bewegungen  vermag  der  Kranke  ungefähr  den 
Ort  der  Reizung  anzugeJ^en,  selten  jeiJ«)ch  ganz  zutreffend.  Es  werden 
verschie^len  trrolie  Lokaliaationsfehler  cemacht.  ilie  von  der  Inten- 
sität  der  Reize,  von  der  Ermüdung,  der  Ortlichkeit  der  Reizung,  der 
I^istungsfähigkeit  in  den  einzelnen  Emiifintlun^rs^iualitäten  abhängig 
sind.  Die  Möglichkeit,  eine  Empfindunir  zu  lokalisieren,  ist  zum  Teil 
durch  die  sogenannten  Lokalzeichen  gesellen,  die  je  nach  der  Be- 
schaffenheit der  Haut,  der  Struktur  der  Nervenendiguntren  und  Bahnen 
für  die  J^freffende  Köri>erstelle  der  Empfindung  eine  bestimmte  Färbung 
geben.  D^ich  reichen  diese  Lokalzeichen  an  vielen  Kr»rpers teilen  nicht 
aiLs.  Besonders  an  «len  Fingern  und  mehr  noch  an  den  Zehen  kann 
der  Ort  einer  Berührung  usw.  erst  dann  richtig  l»estimmt  werden,  wenn 
durch  aktive  Bewegungen  und  die  damit  ausgelr»sten  Bewegungs- 
empfindungen eine  grotJere  Fülle  von  erworbenen  Vorstellungs- 
komplexen  mit  dem  einfachen  Hautreiz  in  \'erbindung  gebracht  und 
zur  Ortsl^>estimmung  mit  verwertet  werden  kann.  Ein  Versagen  des 
I»kaIi.^ationsvern)ögens  kann  daher  sowohl  in  einer  Störung  der  Ober- 
flächensensibilität, wie  in  einem  Ausfall  der  Tiefensensibilität« 
in  einer  Motilitätsstörung  und  endlich  auch  in  einer  Störung  der 
rein  assoziativen  kortikalen  Leistungen  seinen  Grund  haben.  Je 
geringer  die  Hilfen  durch  Beiziehen  verschiedener  SensibilitätS4iualitäten 
und  durch  Anknüpfen  an  gebahnte  Vorstell unct>koinplexe  sein  können, 
desto  ungenauer  wird  die  Ortsbestimmung  ausfallen.  Daher  ist  diese 
an  fUtr  Oberfläche  des  Körjiers  durchweg  besser  möglich,  als  in  der 
Tiefe  und  ganz  mangelhaft  an  den  inneren  Organen,  in  denen  beson- 
ders die  Anknüpfung  an  Bewegungsenipfindungen  nur  gering  sein  kann, 
und  die  Ausbiblung  bestimmter  Vorstellungskoinplexe  tlurch  die  Ver- 
einigung optischer,  taktiler  und  bathyästhetischer  Eindrucke  erschwert 
ist.  Daher  ist  auch  «lie  Fähigkeit  zu  einigernialien  genauer  Lokalisation 
unter  anderem  an  die  Haltung  der  (ilie<ler  gebunden,  die  diese  im  all- 
täglichen ^Jebrauch  einnehmen.  Ist  die  Haltung  der  (ilieder  eine  außer- 
gewöhnliche. 80  kann  die  Lokalisation  ganz  versagen .  oder  auch  direkt 
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verkehrte  Ergebnisse  bringen,  wie  beim  bekannten  Versuch  des  Aristo- 
teles: eine  kleine  Kugel,  die  zwischen  die  Fingerbeeren  vom  3.  und 
4.  Finger  gelegt  wird,  wird  als  verdoppelt  empfunden,  wenn  man  sie 
zwischen  die  öberkreuzten  Endphalangen  dieser  Finger  legt,  so  daß  sie 
nun  zwischen  die  Radialseite  des  Mittelfingers  und  die  Ulnarseite  des 
Ringfingers  zu  liegen  kommt.  Die  Erfahrung  lehrt  uns  eben  die 
Empfindungen  so  zu  lokalisieren  und  zu  beurteilen,  wie  sie  am  häufigsteh 
vorkommen. 

Ed.  Müller  hat  die^e  bei  jedem  Menschen  zu  beobachtende  Schwierigkeit 
der  Lokaiisation  in  ungewohnter  Haltung  der  Extremitäten  dazu  benützt,  psychogene 
8ensibiiität6störungen  von  organisch  bedingten  zu  unterscheiden.  Bei  einseitiger 
echter  Anästhesie  und  hochgr^iger  Hypä<>thesie  bleiben  sich  die  Angaben  über  die 
Empfindungen  ganz  gleich,  in  welche  Stellung  man  auch  die  Extremitäten  bringt, 
die  anästhetische  Hand  empfindet  nichts,  an  der  normal  empfindenden  erhält  man 
stets  richtige  Angaben.  Handelt  es  sich  um  eine  vorgetäuschte  oder  rein  psychogene 
Anästhesie,  so  werden  die  Angaben  rasch  verwirrt,  oder  es  werden  überhaupt,  auch 
bei  Berührung  der  gesunden  Seite,  keine  Angaben  mehr  gemacht,  sobald  der 
Kranke  nicht  mehr  in  der  Lage  ist,  bei  den  Berührungen  die  angeblich  oder  ver- 
meintlich kranke  Seite  von  der  gesunden  zu  unterscheiden.  Das  ist  sogar  und  fast 
noch  mehr  bei  geöffneten  Augen  der  Fall,  wenn  man  die  Vorderarme  überkreuzen 
und  dann  die  Finger  der  mit  der  Volarseite  sich  gegenseitig  berührenden  Hände 
wie  zum  Gebet  ineinander  falten  läßt.  Bei  solchen  Prüfungen  kann  man  sich 
davon  überzeugen,  wie  die  Krauken  und  Qesunden  die  unzureichende  Ortsbestimmung 
mittels  der  Lokalzeichen  und  der  Erfahrung  durch  kleine  Fingerbewegungen  zu 
ergänzen  suchen. 

Der  bedeutsame  Einfluß  der  Erfahrung  läßt  uns  auch  die  Gesetzmäßigkeit 
der  exzentrischen  Projektion  bei  Läsionen  der  peripherischen  Nerven  verstehen 
(z.  B.  nach  Amputationen):  trifft  ein  Reiz  nicht  die  Nervenendigungen,  sondern  den 
Nervenstamm  oder  auch  die  sensiblen  Bahnen  in  ihrem  zentralen  Verlauf,  so  werden 
die  dadurch  ausgelösten  Empfindungen  nicht  an  die  Stelle  des  Reizes,  sondern  in 
den  Bereich  der  End Verzweigungen  des  betreffenden  Nerven  verlegt.  Ein  typisches 
Beispiel  dafür  ist  die  Erscheinung  de«  „Mäuschens**,  der  schmerzhaften  prickelnden 
Empfindungen,  die  nach  dem  vierten  und  fünften  Finger  hin  bei  Reizung  des 
Nervus  Ulnaris  in  der  Furche  hinter  dem  Epicondylus  medialis  neben  dem  Olekranon 
am  Ellenbogen  ausstrahlen. 

Zur  Prüfung  des  Lokalisationsvermögens  berührt  man  be- 
stimmte Stellen  der  Körperoberfläche  mit  dem  Finger  oder  der  Nadel- 
spitze und  läßt  sich  vom  Kranken  die  berührte  Stelle  anzeigen  oder 
beschreiben.  Der  Abstand  der  Berührungsstelle  von  der  vom  Kran- 
ken bezeichneten  Stelle  gibt  ein  Maß  für  die  Größe  der  Lokalisations- 
fehler,  doch  lasse  man  den  Einfluß  der  motorischen  Fähigkeiten  auf 
die  Zeigebewegung  nicht  unberücksichtigt  und  lasse  nicht  lange  Zeit 
zwischen  Reiz  und  Reaktion  verstreichen,  denn  die  Merkfahigkeit  ist 
für  diese  wenig  geübten  Leistungen  sehr  gering.  Man  kann  hier  auch 
die  Prüfung  mit  dem  Tasterzirkel  (Weber)  heranziehen,  indem  man 
feststellt,  bis  zu  welchem  Abstand  an  verschiedenen  Körperstellen  die 
beiden  Zirkelspitzen  unterschieden  werden,  bzw.  wann  die  Empfindungen 
der  beiden  Berührungs-  oder  Schmerzreize  in  eine  verschmelzen.  Ferner 
läßt  sich  über  den  Ortssinn  ein  Urteil  gewinnen,  wenn  man  kontrolliert, 
ob  der  Kranke  die  Richtung  einer  über  die  Haut  streichenden  Be- 
wegung oder  reihenweise  fortschreitender  Berührungen  zutreff'end  mit 
Ausgangs-  und  Endpunkt  anzugeben  vermag. 

Noch  umfassender  ist  die  assoziative  Leistung  beim  stereo- 
gnostischen  Tastsinn.  Wir  verstehen  darunter  die  Fähigkeit,  aus 
der  Berührung  eines  Gegenstandes  über  dessen  Art  und  Bedeutung, 
Größe,  Zweck  usw.  ein  Urteil  abzugeben.  Dazu  gehört,  daß  der  Kranke 
den  (iegenstand   betasten  kann,  um  aus  der  Verknüpfung  der  dabei 
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gewonnenen  Empfindungen  der  Berührung,  der  Wärme  oder  Kälte,  der 
Bewegungen  und  Haltungsveränderung  der  Finger  usw.,  der  Muskel- 
kontraktionen mit  optischen  und  kinästhetischen  Erinnerungsbihlern  eine 
Vorstellung  von  der  Beschaffenheit  des  Gegenstandes  zu  gewinnen. 

Nicht  ohne  Sinn  werden  im  Sprachgebrauch  die  Worte  Krkennen  und 
„Begreifen*'  gleichsinnig  verwendet  und  es  ist  bekannt,  daß  die  meisten  Menschen 
bei  der  Beurteilung  eines  kleinen  Kunstwerks  oder  eines  Kleinods  sich  nicht  mit 
dem  rein  optischen  Betrachten  begnügen  können,  sondern  den  betreffenden  Gegen- 
stand zur  Hand  nehmen  müssen,  um  sich  mit  ihm  vertraut  zu  machen.  Erst  die 
taktilen  und  kinästhetischen  Eindrucke  vervollständigen  das  Bild,  das  wir  uns  von 
einem  Gegenstande  innerlich  entwerfen  und  vermögen  es  in  innige  Beziehung  mit 
unserem  sonstigen  Vorstellungsinhalt  zu  bringen.  Komplette  Lähmung  macht  ein 
st<Teognostisches  Erkennen  unmöglich,  zum  mindesten  mußten  dabei  passive  Be- 
wegungen das  aktive  Abtasten  des  Gegenstandes  ersetzen.  Am  häufigsten  beob- 
achtet man  die  Astereognosie  bei  zerebralen  und  zwar  in  Verbindung  mit 
nur  geringfügigen  motorischen  und  sensiblen  Ausfallserscheinungen  besonders  bei 
den  kortikalen  Herdläsionen  der  psychomotorischen  Region  (hintere  Zentral- 
windung) im  Sinne  einer  sog.  Tastlähmung  (Werxicke).  Im  Einzelfalle  mufi 
es  die  exakte  Seusibilitätsprüfung  besonders  auch  der  tiefen  Teile  nachweisen, 
ob  die  Tastsinnsstörung  auf  einer  Störung  in  den  einzelnen  Empfindungsqualitaten 
oder  nur  in  einer  Störung  der  rein  assoziativen  Verwertung  der  Empfindungen 
beruht.  Dem  Tastsinn  steht  sehr  nahe  das  Unterscheidungsvermögen  für  die  äußere 
Beschaffenheit  der  Gegenstände,  rauhe  oder  glatte  Oberfläche.  An  den  Füßen  und 
am  Rumpf  können,  na  ein  feineres  Betasten  hier  nicht  möglich  ist,  die  Gegen- 
stände auch  unter  normalen  Verhältnissen  meist  nur  nach  ihrer  Oberflächen- 
beschaffen  hei  t,  dem  Wäruielcitungsvermögen  (Metall,  Holz,  Papier)  und  nach  den 
groben  Außenmassen  beurteilt  werden. 

Gewöhnlich  prüft  man  den  stereognostischen  Sinn  damit,  daß  man 
dem  Kranken  bei  verschlossenen  Augen  kleine  Gegenstände  (Schlüssel, 
Münzen,  Bleistift  usw.,  ein  akustisches  Erkennen  soll  möglichst  ver- 
hindert werden)  in  die  Hand  gibt  und  sie  so  exakt  als  möglich  bezeich- 
nen läßt.  Ein  Gesunder  vermag  auf  diese  Weise  jeden  Gegenstand,  der 
ihm  überhaupt  bekannt  ist,  richtig  zu  erkennen,  einen  unbekannten 
Gegenstand  (Perkussionshammer,  Stethoskop)  nach  Form  und  Material 
annähernd  richtig  zu  beschreiben. 


Die  Untersuchung  der  mechanischen  und  elektrischen  Erreg- 
barkeit der  sensiblen  Nerven. 

Abgesehen  von  der  mechanischen  Reizung  der  sensiblen  Nerven- 
endigungen durch  oberflächlichen  oder  tiefen  Druck  usw.  kann  man  zur 
Untersuchung  der  Empfindlichkeit  der  sensiblen  Nervenstämme 
auch  auf  diese  direkt  an  den  Stellen  oberflächlichen  Verlaufs  besonders 
da,  wo  sie  über  eine  Knochenkante  oder  durch  eine  Faszie  durchtretend 
verlaufen,  einen  mechanischen  Reiz  einwirken  lassen.  Meist  handelt  es 
sich  dabei  um  den  Nachweis  einer  Steigerung  der  Empfindlichkeit 
auf  Druck,  wie  wir  sie  an  den  sog.  Nervendruckpunkten,  den  Aus- 
trittsstellen der  Nerven  bei  neuralgischen  Zuständen  nachweisen 
können.  Bekannt  ist  die  Druckemptindlichkeit  der  Trigeminnsäste 
bei  Neuralgie  an  der  Umschlagstelle  des  Supraorbitalis,  an  der  Aus- 
trittsstelle des  Infraorbitalis  und  des  Mentalis  aus  dem  Knochen. 
Ähnliche  Druckpunkte  lassen  sich  am  Cutaneus  femoris  lateralis  an 
seiner  Austrittsstelle  oberhalb  der  Spina  anterior  superior  bei  der  sog. 
Meralgie,  am  Ischiadicus  entlang  seines  Verlaufs  an  der  Rückseite 
des  Oberschenkels,  besonders  dicht  unter  der  Gesäßfalte  (vgl.  Fig.  243) 
bei  der  Ischias  nachweisen.    Gleichfalls  auf  einer  mechanischen  Ein- 
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Wirkung  auf  den  hyperästhetischen  sensiblen  Nerven  beruht  das  Laseque- 
sche  Phänomen  bei  Ischias:  der  heftige  Schmerz  bei  der  Dehnung 
des  Ischiadicus,  wenn  man  an  dem  in  der  Hüfte  stark  gebeugten  Bein 
den  Unterschenkel  auch  noch  im  Knie  gewaltsam  streckt,  sowie  die 
heftige  Druckempfindlichkeit  der  Waden  bei  der  alkoholischen 
Neuritis.  Von  den  Extremitätennerven  sind  der  direkten  Palpation  nur 
der  Nervus  ulnaris  am  Ellenbogen  und  der  Nervus  peroneus 
hinter  dem  Capitulum  fibulae  zugänglich.  Hier  kann  bei  Überempfind- 
lichkeit gesteigerter  Druckschmerz  mit  Projektion  der  Empfindung  nach 
den  distalen  Verbreitungsbezirken  dieser  Nerven  nachgewiesen  werden. 
Völlige  Unempfindlichkeit  bei  starker  mechanischer  Reizung  an 
diesen  Stellen  deutet  auf  eine  Störung  der  sensiblen  Leitung  im  peri- 
pherischen Nerven  bzw.  in  den  zentripetalen  Bahnen  hin.  Ihr  Nach- 
weis kann  besonders  am  Ulnaris  (z.  B.  bei  der  Tabes)  praktische  Be- 
deutung gewinnen.    (Ulnarisphänomen  Biernackis.) 

Zur  elektrischen  Prüfung  verwendet  man  meist  den  fara- 
dischen Strom  unter  Anwendung  trockener  Drahtpinselelektroden 
oder  von  Reizelektroden  (Erb),  in  denen  eine  größere  Anzahl  von 
feinen  Metallstiften  in  eine  isolierende  Hartgummischicht  eingebettet  ist 
Die  Anwendung  dieser  Elektroden  bedingt  wegen  der  starken  Strom- 
dichte an  den  Metalldrähten  eine  stärkere  lokalisierte  Reizwirkung 
der  Ströme,  die  wir  bei  der  elektrischen  Prüfung  der  Muskeln  und  der 
motorischen  Nerven  durch  die  Anwendung  der  feuchten  Plattenelektroden 
gerade  einschränken  wollen.  Auch  bei  der  Prüfung  der  faradokutanen 
Sensibilität  benützt  man  als  Ableitung  des  Stromes  eine  große  in- 
differente Plattenelektrode.  Wir  bestimmen  mit  dem  faradischen  Strom 
zunächst  die  faradokutane  Minimalempfindung,  d.  h.  diejenige 
Stromstärke  wird  aufgesucht,  bei  der  der  Kranke  eben  eine  leichte 
prickelnde  oder  knebelnde  Empfindung  angeben  kann.  Sie  geht  der 
Berührungsempfindung  der  Haut  annähernd  parallel.  Der  Rollenabstand 
gibt  (las  Maß  zu  Vergleichen  zwischen  gesunden  und  kranken  Haut- 
stellen, zwischen  gesunden  und  kranken  Personen.  Weiter  kann  man 
dann  noch  die  faradokutane  Schmerzempfindung  prüfen,  d.  h.  den 
Schwellenwert  aufsuchen,  bei  dem  sich  die  durch  den  faradischen  Strom 
ausgelöste  Empfindung  zur  Schmerzempfindung  steigert. 

Will  man  (ibcrbaupt  nachweisen,  ob  Schmerzempfindiing  vorhanden  ist, 
so  bewährt  sich  dazu  der  faradische  Strom  namentlich  bei  unzuverlässigen  Angaben 
oft  recht  gut,  da  man  damit,  ohne  Schaden  zu  stiften,  heftigere  Schmerzreize  aus- 
lösen kann  als  mit  Nadelstichen  und  Hitzeapplikationen.  Aus  den  Reaktionsbewe- 
gungen der  Kranken  läßt  sich  dann  oft  ein  klarerer  Befund  ablesen  als  aus  ihren 
Angaben.  I^onders  überraschendes  Einsetzen  stärkerer  Strönjc,  ein  rascher  Wechsel 
von  schwachem,  sekundärem  Strom  zu  der  intensiveren  und  brüsken  Wirkung  des 
unterbrochenen  primären  Stroms  (Strom  der  primären  Rolle)  durchbricht  in 
solchen  Situationen  die  Selbstbeherrschung  der  Kranken  beim  Versuch,  eine  An- 
algesie vorzutäuschen  oder  eine  Hypalgesie  zu  übertreiben.  —  Die  Prüfung  des 
Muskclkontraktionsgefühls  mittels  der  elektrischen  Reizung  wurde  oben  schon  erwähnt. 

Seltener  kommt  der  galvanische  Strom  bei  der  Prüfung  der 
sensiblen  Nerven  zur  Verwendung.  Auch  hier  entsprechen  die  Verhält- 
nisse annähernd  dem  Zuckungsgesetz  bei  den  motorischen  Nerven:  bei 
den  schwächsten  Strömen  erfolgt  zunächst  eine  Kathodenschließungs- 
empfindung, bei  etwas  stärkeren  Strömen  ist  auch  eine  Anoden- 
schließungs-  und  Anodenöffnungsempfindung  auszulösen,  bei 
noch  stärkeren  Strömen  folgt  der  Kathodenschließung  eine  während  des 
Stromschhisses  andauernde  brennende  Dauerempfindung.  Die  stärksten 
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andauernden  Schmerzreize  lassen  sich  durch  gleichzeitige  Anwendung 
faradischen  und  galvanischen  Stromes  anwenden,  doch  muß  man  dabei 
wegen  der  Gefahr  einer  Verbrennung  bzw.  Verätzung  durch  die  elektro- 
lytische Wirkung  des  galvanischen  Stroms  recht  vorsichtig  sein. 

Auch  an  den  sensorischen  Nerven  wird  der  galvanische  Strom 
zu  diagnostischen  Zwecken  verwendet.  Setzt  man  die  differente  Elek- 
trode auf  den  äußeren  Gehörgang  auf,  so  machen  sich  beim  Gesunden 
mit  der  Kathodenschließung  und  der  Anodenöffnung  Schwindelerschei- 
nungen (galvanischer  Schwindel)  bemerkbar,  bei  gesteigerter  Emp- 
findlichkeit des  äußeren  oder  inneren  Gehörorgans  werden  bei  der  KaS 
und  der  AnÖ  klingende  und  pfeifende  Geräusche  auf  dem  betref- 
fenden Ohr  empfunden.  Bei  sehr  starker  Überempfindlichkeit  (Laby- 
rintherkrankung) kommt  es  zu  einer  paradoxen  Akustikusreaktion: 
Klangempfindung  auf  dem  kranken  Ohr  bei  Aufsetzen  der  Elektrode 
auf  das  gesunde  Ohr  mit  umgekehrter  Polwirkung  infolge  der  ähnlich 
wie  bei  der  EaR  an  den  nach  der  anderen  Seite  austretenden  Strom- 
schleifen erfolgenden  Bildung  eines  „virtuellen  Pols":  also  Klangempfin- 
dung im  kranken  Ohr,  wenn  an  dem  gesunden  Kathodenöffnung  oder 
Anodenschließung  erfolgt.  Am  Nervus  opticus  lassen  sich  durch  die 
galvanische  Reizung  blitzartige  Lichtempfindungen  auslösen,  die  bei 
jeder  galvanischen  Untersuchung  am  Kopfe  auftreten  können,  ebenso 
wie  die  durch  galvanische  Stromschwankungen  auslösbaren  „metalli- 
schen" Geschmacksempfindungen,  die  man  zur  Prüfung  der  Ge- 
schmacksempfindung und  zur  Abgrenzung  für  Geschmacksreize  un- 
empfindlicher Zungenpartien  verwenden  kann. 

Die  sensiblen  Reizerscheinungen. 

Eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  der  sensiblen  Nerven  und 
Zentren  macht  sich  durch  eine  Überempfindlichkeit  bei  Reizung  der 
Haut  oder  der  tiefen  Teile  als  Hyperästhesie  geltend.  Nur  selten 
stellt  sich  diese  als  eine  Herabsetzung  der  Reizschwelle  für  die 
verschiedenen  Empfindungsqualitäten  dar.  Meist  handelt  es  sich  darum, 
daß  die  Steigerung  der  Empfindlichkeit  durch  schmerzhafte  Empfin- 
dungen sicli  auszeichnet,  die  die  Berührungsempfindung,  die  Wärme- 
und  Kälteempfindungen  und  die  Empfindung  für  leichte  Nadelstiche 
begleiten,  also  um  eine  Hyperalgesie  im  weitesten  Sinne.  Bei  ex- 
tremer Steigerung  der  Empfindlichkeit  löst  schließlich  jeder  zentripetal 
geleitete  Reiz  heftige  schmerzhafte  Empfindungen  aus,  wie  bei  der  all- 
gemeinen Hyperästhesie  der  akuten  Meningitis,  doch  kann  die  Begleit- 
erscheinung der  Schmerzen  sich  auch  auf  bestimmte  Empfindungs- 
qualitäten erstrecken,  wie  bei  der  bekannten  Kältehyperästhesie  in  den 
Anfangsstadien  der  Tabes.  Die  Hyperästhesien  sind  häufig  von  einer 
Steigerung  der  Hautreflexe,  besonders  am  Bauch,  begleitet. 

Veränderungen  nicht  rein  quantitativer,  sondern  mehr  qualitativer  Art  in  der 
Leitfähigkeit  und  Enapfindlichkeit  der  sensiblen  Apparate  bedingen  mancherlei 
eigentümliche  Erscheinungen  der  Sensibilität,  die  erst  bei  sorgfältiger  Prüfung  be- 
merkt werden.  Die  perversen  Temperaturempfindungen  wurden  schon  oben 
erwähnt,  desgleichen  die  Verlangsam ung  der  Schmerzempfindung.  Wird  im  Zen- 
tralnervensystem die  sensible  Erregung  gleichsam  aufgespeichert,  so  kann  es  zu  einer 
Doppelempfindung  kommen  insofern,  als  bei  einem  tiefen  Nadelstich  zunächst 
der  Einstich  als  eine  Berührungs-  oder  kurze  Schmerzempfindung  vermerkt  wird 
und  dann  erst  später  nach  einer  Suramation  der  Reize  eine  verspätete,  aber  umso 
heftigere  Schmerzempfindung  wie  mit  einer  Entladung  einsetzt.  Ahnlich  lassen 
sich  wohl  auch  die  verspäteten  und  zuweilen  langdauernden  heftig  schmerzhaften 
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Nachempfindunf^en  erklären.  Auf  einer  fehlerhaften  Lokalisation  beruhen  die 
Erscheinungen  der  Polyästhesie,  wenn  einfache  Reize,  z.  B.  Nadelstiche,  als 
Reize  an  mehreren  Körperstellen  empfunden  werden,  und  der  AUocheirie,  wenn 
Reize  bzw.  Empfindungen  auf  einer  Körperseite  vom  Kranken  irrtümlicherweise 
auf  die  andere  Körperseite  verlegt  werden. 

Als  Parästhesien  bezeichnet  raan  sensible  Reizerscheinungen,  die 
ohne  äußere  Einflüsse  auftreten  und  sich  dem  Kranken  durch  an- 
dauernde oder  intermittierende  außergewöhnliche  Empfindungen  be- 
merkbar machen.  Hierher  gehören  die  Empfindungen  des  Kriebelns, 
Prickeins,  das  Gefühl  von  Eingeschlafensein  (Parästhesie  bei  Druck- 
läsion der  Nerven),  Ameisenkriechen,  Wimmern,  Taubsein,  von 
Jucken,  Brennen,  Kältegefühl  in  den  Gliedern  oder  an  bestimmten 
Körperstellen.  Die  Empfindung  des  Pelzigseins,  der  Verdickung 
u.  dergl.  an  den  Gliedern  wird  aber  auch  durch  eine  parästhetische 
Verfälschung  der  Empfindung  hervorgerufen  und  man  bekommt  oft 
bei  der  Prüfung  hypästhetischer  Bezirke  von  den  Kranken  die  Aus- 
kunft, daß  die  Berührung  zwar  empfunden  wird,  aber  taub,  pelzig, 
anders  als  an  den  gesunden  Körperstellen.  Parästhesien  kommen  be- 
sonders bei  leichteren  Läsionen  der  spinalen  sensiblen  Zentren  und  der 
peripherischen  Nerven  vor.  Sie  werden  meist  nach  der  Peripherie  hin 
projiziert.  Bekannt  sind  die  eigenartigen  Spannungsempfindungen  im 
Bereich  der  mittleren  und  unteren  Dorsalwurzeln  bzw.  der  Interkostal- 
nerven (GürtelgefühlelJ.  Auch  vasomotorische  und  zirkulatorische 
Störungen  sind  häufig  von  ParästJiesien  begleitet.  Von  diesen  sensiblen 
Reizerscheinungen  muß  man  jedoch  diejenigen  abnormen  Empfindungen 
unterscheiden,  die  in  ähnlicher  Weise  durch  motorische  Reizerschei- 
nungen, Muskelspannungen  und  fibrilläre  Zuckungen  usw.  ausgelöst 
werden  können. 

Diagnostisch  schwer  zu  präzisieren  sind  die  krankhaften  Gemeingefühle 
der  Müdigkeit,  der  Abge8chli^B:enheit,  des  allgemeinen,  zuweilen  durch  universelle 
Hauthyperästhesie  bedingten  Unbehagens,  jener  quälenden  Zustände,  bei  denen 
selbst  der  Druck  jeder  Kleidung  oder  einer  leichten  Bettdecke  unerträglich  wird, 
ohne  daß  es  zu  schärfer  präzisierten  Schmerzempfindungen  kommt.  Oft  handelt  es 
sich  dabei  um  eine  psychogene  Steigerung  der  Empfindlichkeit  g^en  alle 
äußeren  und  inneren  Einflüsse,  wobei  dann  auch  Organempfindungen  sich  geltend 
machen,  die  dem  Gesunden  völlig  fremd  sind  (Globusgefühl,  abnorme  Hunger- 
und  Durstgefühle,  Sensationen  im  Unterleib  usw.). 

Spontane  Schmerzen  können  sowohl  durch  pathologische  Ein- 
flüsse auf  die  sensiblen  Kervenendigungen,  wie  durch  solche  auf  die 
Nervenstänime  und  Nerven  wurzeln,  endlich  aber  auch  zweifellos  durch 
krankhafte  Vorgänge  im  Innern  des  Gehirns  und  des  Rückenmarks 
hervorgerufen  werden.  Die  durch  mechanische,  entzündliche,  toxische, 
zirkulatorische  Schädigungen  der  peripherischen  Nerven  ausge- 
lösten Schmerzen  (Neuralgien)  sind  ausgezeichnet  durch  ihre  Heftigkeit 
und  den  häufig  intermittierenden  Charakter.  Sie  werden  ebenso  wie 
die  Reizerscheinungen  von  Seiten  der  hinteren  Wurzeln  (lanzinierende 
Schmerzen)  meist  in  die  Peripherie  projiziert  Ferner  beschränkt 
sich  der  Schmerz  häufig  nicht  auf  das  Gebiet  des  von  einer  krankhaften 
Störung  befallenen  sensiblen  Nerven,  sondern  er  strahlt  auch  auf  weitere 
benachbarte  (iebiete  aus  (Irradiation).  Jeder  kennt  die  Ausbreitung 
der  Neuralgie  bei  heftigen  Zahnschmerzen  auf  sämtliche  dentalen  Trige- 
minusäste  eines  Kiefers  oder  auch  auf  Ober-  und  Unterkiefer.  Ver- 
wandte Erscheinungen  sind  die  Mitempfindungen,  die  schmerz- 
haften Empfindungen    und  Parästhesien   im   linken  Arm  bei  Störungen 
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von   Seiten   des  Herzens,   das  Jucken   der  Nase   bei   Helmin thiasis   u. 
dergl.  mehr. 

Zu  den  Irradiationeorscheiniingen  gehört  aach  d&s  Auftreten  von  Spontan- 
8ch  merzen,  von  schmerzhaften  Druckpunkten  und  von  hy  peräst  betischen 
Zonon  an  der  Körperoberflache  bei  Krkrankungen  innerer  Organe  (UEADsche 
Zonen).  Die  Au>breitung  der  Nervenerregung  wird  hierbei  durch  die  Verbindungen 
der  pympathi.^chen  Nen'eii  der  inneren  Organe  mit  den  Wurzeln  und  sensiblen 
Zentren  des  Kfickenmarks  begünstigt.  Am  stärksten  auf^geprägt  sind  die  Hyper> 
ästhesien  im  Rücken  und  in  der  Gurtelgegend  bei  ulzerösen  Erkrankungen  des 
Magens,  an  der  ßrurtwand  bei  akuten  Erkrankungen  der  Pleuren,  in  der  Lumbal« 
gegend  bei  Nierenkrankheiten,  in  der  Unterbauchgegend  bei  perityphlitischen  akuten 
Entzündungsprozessen,  l>ei  Entzündungen  an  den  inneren  weiblichen  Genitalien. 

Gleichfalls  auf  einer  wahrscheinlich  durch  zerebrale  Tätigkeit  vermittelten 
Irradiation  der  oberflächlichen  Empfindung  dürfte  die  Kitzelempfindung  be- 
ruhen, die  in  naher  Verwandtschaft  mit  den  von  verschiedenen  sensiblen  und  sen- 
soriellen Territorien  auslösbaren  Wollustempfindungen  steht.  Freilich  versteht 
man  unter  Kitzel  (in  der  Nase,  im  Ualsei  zuweilen  auch  unangenehme  Mitempfin- 
dungen und  störende  Parästhesien.  Doch  können  die  Gefühlsbetonungen  der 
Empfindungen  mit  Lust  oder  Schmerz  vielfach  schon  beim  Gesunden,  mehr  noch 
bei  krankhaften,  besonders  psychopathischen  Zuständen  fließend  ineinander  übergdien. 

F2ine  eigentümliche  Erscheinung  ist  die  sog.  Anästhesia  dolorosa,  bei  der 
Unempfindlichkeit  oder  doch  stark  herabgesetzte  Empfindlichkeit  der  Haut  mit 
ßpontanschmerz  oder  Druckschmerzhaftigkeit  in  dem  betreffenden  Bezirk  ver- 
bunden ist.  Sie  kommt  nicht  nur  bei  psychogenen  Affektionen  vor.  Besonders  bei 
Neuralgien  kann  man  nicht  so  selten  heftige  Schmerzanfälle  in  einem  Nerveo- 
gebiet  neben  Abstumpfung  der  kutanen  Schmerzempfindung  beobachten. 

Hier  sollen  auch  die  SchwiDdelerscheinuiigeD  Erwähnung  finden^ 
die  teils  durch  Reiz-,  teils  durch  Ausfallserscheinungen  ausgelöst  werden 
können.  Unter  dem  Begriff  des  Schwindels  werden  mannigfache  subjektive 
Empfindungsstörungen  zusammengefaßt  von  sehr  verschieilener,  teils  rein 
psychogener,  teils  direkt  organischer  Genese.  Allen  gemeinsam  ist  die  Störung 
der  Orientierung  im  Räume  bzw.  in  der  Umgebung.  Sie  macht  sich 
teils  durch  Scheinbewegungen  der  Außenwelt  (Drehschwindel),  teils 
durch  Seh  Störungen  (Schwarz  werden  vor  den  Augen,  Skotome  mit  oder 
ohne  Schein bewegimg)  teils  durch  das  Gefühl  von  Unsicherheit,  von 
Schwanken,  Verlieren  des  Bodens  unter  den  Füßen,  teils  auch  nur  durch 
eine  ängstliche  Bewegungshemmung  geltend.  Begleiterscheinungen  sind 
Übelkeit,  Unbehagen,  Erbrechen,  Verlust  der  aufrechten  Haltung  und  der 
Bewegungsfähigkeit.  Rein  psychogen  sind  die  Schwindelerscheinungen 
bei  der  Platzangst,  Brückenangst  und  ähnlichen  auf  Zwangsvor- 
stellungen beruhenden  Störungen  psychopathischer  Naturen.  Auch  beim 
Berg-,  Turm-  und  Höhen  Schwindel  sind  die  ängstlichen  Vorstellungen 
neben  körperlichen  Indispositionen  und  dem  ungewohnten  Mangel  einer 
optischen  Orientierung  in  nächster  Nähe  maßgebend.  Durch  anämische 
Funktionsstörung  der  kortikalen  Assoziationsstätten  lassen  sich  die  Schwindel- 
erscheinungen im  Beginn  einer  Ohnmacht,  bei  Blutverlusten,  bei  der  Ar- 
teriosklerose des  Gehirns,  bei  Anämien  usw.  erklären.  Auch  die 
Schwindelanfälle  nach  JjHgeveränderungen  bei  Hirn  druck,  Hydrozephalus* 
Hirntumoren  sind  wohl  durch  Zirkulationsstörungen  bedingt  Femer 
führen  vorzugsweise  Stönmgen  in  jenen  Organen  zu  Schwindelerscheinungen, 
die  der  Orientierung  im  Räume  dienen,  das  sind  im  Zusammenwirken  mit 
dem  Gesichtssinn  die  Augenmuskeln,  als  besondere  Raumsinnorgane 
die  halbzirkelförmigen  Kanäle  des  Labyrinths,  alle  die kinästhetischen 
Empfindungen  vermittelnden  Bahnen  der  Tiefensensibilität  und  als  Haupt- 
verarbeitungsstätte der  von  den  Muskeln  und  den  Bogengängen  vermittelten 
Erregungen  das  Kleinhirn.  Augenmuskellähmungen  führen  ebenso  wie 
plötzliche  Verdunkelung   des  Gesichtsfeldes    zu  Unsicherheit  mit  Schwindel- 
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gefühlen.  Bei  Erkrankungen  des  inneren  Ohrs  bezw.  der  Bogengänge  treten 
charakteristische  Schwindelerscheinungen  auf  (MENiJ^BEsche  Krankheit).  Klein- 
hirnerkrankungen können  Drehschwindel  und  taumelnde  Unsicherheit  herbei- 
führen. Bei  allen  ataklischen  Störungen,  auch  wenn  sie  durch  Verlust  der 
peripherischen  Bewegungsempfindungen  bedingt  sind,  wird  gelegentlich  über 
Schwindel  geklagt.  Die  Schwindelgefühle  nach  wiederholten  Umdrehungen 
um  die  eigene  Körperachse  wie  nach  plötzlichem  Anhalten  einer  raschen 
Bewegung  sind  einerseits  durch  die  Erregung  des  Gleichgewichtsorgans  im 
inneren  Ohr  andererseits  durch  die  damit  verbundenen  nystaktischen  und 
nachdauernden  Reizerscheinungen  in  den  Augenmuskeln  zu  erklären,  ebenso 
der  Schwindel  bei  der  Seekrankheit,  mit  seinen  Irridiationserscheinungen 
auf  andere  Empfindungsbezirke,  soweit  dabei  nicht  auch  psychogene  Faktoren 
mit  im  Spiele  sind.  Das  Schwindelgefühl  bei  Galvanisation  des  Kopfes 
bezw.  der  Ohren  wurde  schon  erwähnt.  —  Zu  beachten  ist,  daß  die  ein- 
zelnen der  Orientierung  im  Räume  dienenden  elementaren  Empfmdungs- 
qualitäten,  Gesichtssinn  mit  Augenbewegungen,  Empfmdungen  der  Bogen- 
gänge. Tiefen  Sensibilität  der  Nacken-,  Rumpf-  und  Extremitätenmuskeln  usw. 
«ich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  gegenseitig  kompensieren  können, 
60  daß  auch  bei  unheilbarer  Erkrankung  des  inneren  Ohrs  auf  beiden  Seiten 
die  Schwindelerscheinungen  wieder  verschwinden,  bei  Ataktikern  erst  beim 
Schließen  der  Augen  Schwindel  eintritt.  Jedenfalls  soll  man  sich  in  der 
Diagnostik  nie  mit  der  einfachen  Angabe,  daß  Schwindel  geklagt  wird,  be- 
gnügen, sondern  stets  durch  Prüfung  der  einzelnen,  einer  Untersuchung  zu- 
gänglichen sensiblen  und  sensorischen  Funktionen,  eventuell  auch  des  Ein- 
flusses von  horizontalen  und  vertikalen  Drehbewegungen  des  Körpers,  der 
Orientierung  im  Räume  mit  und  ohne  Augenkon  trolle  möglichst  genau  die 
Art  und  die  Ursache  der  Schwindelempfindungen  zu  ermitteln  suchen. 

Die  Untersuchung  der  Sinnesnerven. 

Bezüglich  der  Untersuchung  des  Sehvermögens  und  des  Nervus 
opticus  wird  auf  Kapitel  XIII,  Augenuntersuchung  von  Hertel,  ver- 
wiesen. 

Die  Untersuchung  des  Gehörs  erstreckt  sich  auf  die  Prüfung  des 
Hörvermögens  und  auf  die  Untersuchung  der  Kopfknochen- 
leitung. 

Ehe  man  eine  Herabsetzung  des  Hörvermögens  auf  nervöse 
Störungen  bezieht,  muß  durch  die  otoskopische  Untersuchung  fest- 
gestellt werden,  ob  sie  nicht  durch  Veränderungen  im  äußeren  Gehör- 
gang (Ceruminalpfropf!)  oder  am  Trommelfell  und  im  Mittelohr  ver- 
anlaßt sind.  Die  Hörfähigkeit  wird  dadurch  geprüft,  daß  man  nach 
Verschluß  des  einen  Ohrs  von  der  Seite  her  mit  Flüstersprache 
vor  dem  anderen  Ohr  Zahlen  oder  Worte  vorspricht  oder  die  Taschen- 
uhr dem  Olir  nähert  und  feststellt,  aus  welcher  Entfernung  die  Flüster- 
sprache oder  das  Ticken  der  Uhr  vernommen  werden  kann.  Hat  man 
Schwerhörigkeit  festgestellt,  so  kann  man  noch  prüfen,  wie  lange  eine 
schwingende  Stimmgabel  vor  dem  kranken  Ohr  gehört  werden  kann, 
deren  Forttönen  man  leicht  selbst  kontrollieren  kann.  Der  Ausfall  der 
Hörfähigkeit  bzw.  in  der  Hörstrecke  wird  durch  die  Prüfung  mit  der 
kontinuierlichen  Ton  reihe  nach  Bezold  bestimmt.  Bei  Labyrinth- 
erkrankung fallen  vorwiegend  die  höheren  Töne  aus. 

Die  Ko])fknochenleitung  prüft  man  nach  Rinne,  indem  man 
eine   tieftönende  Stimmgabel   mit  dem  Stiel  auf  den  Scheitel  oder  den 
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Warzen  fort-Ätz  anff^tzt  und  *ie.  wenn  sie  vrin  don  aus  nicht  mehr  ge- 
hört wird,  vor  den  äußren  Gehorffanc  brinct.  Winl  sie  hier  noch 
veiter  sehorr.  ?^j  i^t  die  .Scballeitunü  im  Minelohr  intakt  und  es  handelt 
•ich  f^i  vorhandener  Schwerhüriffkeit  um  eine  Stürune  im  Hörnerven 
oder  Labvrinth.  Xecativer  Ausfall  der  Probe  weist  auf  eine 
Störung  im  schalleitenden  Apparat  hin.  l*ei  der  die  Stimmsabel 
iiurch  die  Knochenlei  tu  ns!  länser  sehön  wird  als  durch  die  Luftleitung. 
Bei  iVzT  Prüfung  nach  Weber  wird  die  tönende  Stimmgabel  auf  die 
Mitte  des  Kopfes  auf  Scheitel.  Stirn  c*ler  Hinterhaupt  aufgesetzt.  Unter 
normalen  Verhältnissen  wird  dann  ilie  Stimmga^>el  auf  beiden  Ohren 
gleich  (;ut  t^ehört.  Nur  wenn  man  den  äut>eren  Gehörsans  auf  einer 
Seite  verschliefet,  wird  die  Gehörsempfindnn«?  infolge  von  Resonanz  auf 
diese  Seite  verlegt.  Auch  liei  einseitiger  Erkrankung  des  schall- 
leitenden Apparates  wird  die  Stimmgabel  auf  dem  kranken  Ohr 
gehört:  handelt  es  sich  dagegen  imi  eine  nervöse  Hörstörung,  so 
wird  der  Stimmgabelton  auf  dem  gesunden  Ohr  wahrgenommen. 

Erkrankunüen  des  inneren  Ohrs  verursachen  häufig  subjektive 
^.rehörsstörunffen:  Ohrensausen.  Ohrenklingen,  akustische  Hyper- 
ästhesie —  Hverakusie  —  doch  kommen  diese  auch  l»ei  Zirkulations- 
Störungen  und  Mittelohrerkrankungen  vor.  Auch  die  Lähmung  des 
Steigbögeimuskels  Fiei  der  Fazialislähmung  bringt  abnorme  akustische 
Sensationen  und  Feinhörigkeit  mit  sich. 

Während  die  nervöse  Schwerhörigkeit  wler  Taubheit  auf 
Lä.sionen  des  Nervus  cochlearis  acustici  zurückzuführen  ist.  führen 
die  Störungen  des  Nervus  vestibularis  und  in  seinen  Kernen  zu 
Gleichgewichtsstörungen.  Die  Prüfung  dieser  Nerven  erstreckt  sich 
auf  den  Nachweis  von  Schwindelerscheinungen.  Verlust  des  Gleich- 
gewichts und  Nystagmus  abnormer  Intensität  und  Dauer  bei  Dreh- 
bewejrunßen. 

Die  l'ntersuchung  des  Geruchs  führt  selten  zu  eindeutigen  Re- 
sultaten, da  da.s  Riechvermögen  allzu  häufis  bei  Verlegung  der  Nasen- 
gän^e  durch  katarrhalische  Schwellungen.  Schleinihaut(>olypen  usw.  be- 
einträchtigt ist.  Zur  Prüfung  des  Geruchs  hält  man  ein  Nasenloch 
zu  und  bringt  vor  das  andere  stark  riechende  Substanzen,  wie  Pfeffer- 
niinzöl.  Nelkenöl.  Kampheröl.  Terpentin.  Jodoform.  Naphthalin,  kölnisch 
Wasser  usw.  Ätzende  Substanzen  oder  stark  reizende  Gase  muß  man 
dabei  vermeiden,  da  diese  die  sensiblen  Trigeminusnerven  reizen  könnten. 
Anosmie  kommt  sowohl  bei  Atrophie  der  olfaktorischen  Nerven- 
endijfungen  in  der  Nasenschleimhaut  (im  Senium,  auch  angeboren) 
vor.  als  bei  Erkrankungen,  die  den  Bulbus  oifactorius  schädigen  wie 
bei  Basisfrakturen.  Meningitis,  Himdruck  in  der  vorderen  Schädelhöhle 
durch  Tumoren  u.  dgl.,  Hydrozephalus.  oder  bei  Herderkrankungen  und 
diffu.-en  Gehirnleiden  mit  Beteiligung  der  kortikalen  Endstätten  des 
Riechnenen.  Beim  Nachweis  von  Geruchstöningen  muß  man  daran 
denken,  daß  ein  großer  Teil  dessen,  was  wir  im  Allgemeinen  zu  den 
Geschmacksempfindungen  rechnen,  das  feine  Aroma  vieler  Speisen 
und  Getränke,  das  Bouquet  des  Weins  u.  dgl.  eigentlich  zu  den  Geruchs- 
emidindungen  zu  rechnen  ist  und  durch  die  \'ermittlung  der  Riech- 
nerven wahrgenommen  wird.  Daher  gil>t  es  auch  eine  Anosmie  bei 
Verschluß  der  Verbindung  zwischen  Nasen-  und  Mundrachenhöhle 
«Anosmia  ffustatoria). 

Die  Untersuchung  des  Geschmacks  kann  sich  daher  auf  die 
Prüfung  der  durch   die  Geschmacksnerven  allein  vermittelten  Empfin- 
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düngen  von  süß,  sauer,  salzig,  bitter  beschränken.  Man  bringt 
die  hierzu  geeigneten  Lösungen  von  Zucker^  Essig,  Kochsalz  und 
Chinin  mittels  eines  Glasstabes  oder  eines  für  jede  Lösung  und  jeden 
Kranken  besonders  zu  wählenden  (Watte-)Pinsels  in  kleinen  Quanti- 
täten auf  die  herausgestreckte  Zunge  und  läßt  den  Kranken,  damit  er 
nicht  genötigt  ist,  zu  sprechen  und  man  ihm  auch  nichts  mit  Fragen 
suggeriert,  auf  einer  Tafel  unter  den  aufgeschriebenen  vier  Qualitäten: 
süß,  sauer,  salzig,  bitter,  die  seiner  Wahrnehmung  entsprechende  be- 
zeichnen. Kann  er  den  Geschmack  bei  vorgestreckter  Zunge  nicht  heraus- 
finden, so  wischt  man  die  Zunge  mit  einem  Tuch  ab,  ehe  man  die 
Frage  nach  Zurückziehen  der  Zunge  wiederholt.  Auf  der  vorderen 
Zungenhälfte  wird  sauer,  auf  der  hinteren  bitter  besser  empfunden. 
Es  ist  wünschenswert,  daß  rechte  und  linke  Zungenhälfte  ge- 
trennt geprüft  werden,  und  von  diesen  wieder  besonders  die  vorderen 
zwei  Drittel  namentlich  an  der  Zungenspitze  und  am  Rande  und  das 
hintere  Drittel  mit  dem  weichen  Gaumen,  da  der  Geschmack  an  den 
vorderen  Teilen  der  Zunge  durch  die  Chorda  tympani  mit  dem  Lin- 
gualis  geleitet  wird,  während  die  Geschmacksleitung  der  hinteren  Zungen- 
teile und  der  Gaumenrachengegend  durch  den  Glossopharyngeus  geht 
Besondere  Bedeutung  hat  diese  Unterscheidung  bei  der  Diagnose  des 
Sitzes  einer  Fazialislähmung,  da  die  Chorda  tympani  ihre  Geschmacks- 
fasern dem  Stamm  des  Fazialis  kurz  vor  seinem  Austritt  aus  dem 
Foramen  stylomastoideum  zuführt  Die  elektrische  Geschmacksprüfung 
wurde  oben  erwähnt 


Die  Untersuchung  der  Reflexe. 

Vorbemerkungen.  Reflexe  nennen  wir  gesetzmäßige,  auf 
Reize  erfolgende  Reaktionserscheinungen,  die  durch  ein  ner- 
vöses Zentralorgan  vermittelt  werden.  Meist  handelt  es  sich  dabei 
um  Bewegungserscheinungen,  die  auch  in  der  neurologischen  Diagnostik 
die  größte  Bedeutung  haben,  doch  können  auch  vasomotorische  und 
sekretorische  Vorgänge  reflektorisch  ausgelöst  werden.  Zum  Zustande- 
kommen eines  Reflexes  sind  drei  verschiedenartige  nervöse  Elemente  erforder- 
lich: 1.  ein  rezeptorisches,  das  die  Reize  empfängt  und  zentripetal 
weiterleitet;  2.  ein  kon duktiles,  das  strukturell  durch  den  Gehalt  an 
Ganglienzellen  und  komplizierten  Nervenfasernaufsplitterungen  ausgezeichnete 
Zentrum,  das  die  Erregung  aufnimmt,  modifiziert  und  in  ganz  bestimmter 
Richtung  weitergibt,  die  funktionelle  Verknüpfung  der  sensiblen  bzw.  sen- 
sorischen und  der  motorischen  Neurone  vennittelt;  3.  ein  effektorisches, 
das  die  nunmehr  gesetzmäßig  angeordnete  Erregung  zentrifugal  als  einen 
motorischen  (vasomotorischen,  sekretorischen)  Impuls  weiter  zu  den  reagie- 
renden Organen,  den  quergestreiften  und  glatten  Muskeln,  den  Drüsen  usw. 
übertragt.  Die  Gesamtheit  dieser  Elemente  nennt  man  Reflexbogen. 
Als  ein  einfaches  Beispiel  kann  man  den  kurzen  spinalen  Reflex- 
bogen betrachten,  bei  dem  diese  drei  Teile  folgendermaßen  angeordnet  sind: 
1.  sensible  Endorgane  (Tastkörperchen  der  Haut),  sensibler  Nerv,  Spinal- 
ganglion, hintere  dorsale  Wurzelfasern;  2.  Zentrum  der  grauen  Rücken- 
markssubstanz, direkte  Reflexkollateralen  zu  den  grauen  Vordersäulen,  eventuell 
zwischengeschaltete  sensible  Neurone  des  Rücken  mar  ksgrau.  Aufsplitterungen, 
Endbäunichen  und  Fibrillennetze  um  die  motorischen  Ganglienzellen  der 
Vordersäulen    und    (Kontakt?)- Verbindungen    mit    diesen;    3.   motorische 
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Ganglienzellen  der  Vordersäulen,  deren  Achsenzylinder,  vordere  ventrale 
Rückenmarkswurzeln,  peripherischer  motorischer  Nerv  mit  seinen  Endplatten 
an  den   Muskelfasern. 

Jedes  nervöse  Zentralorgaii  kann  a\h  Zentrum  für  einen  Reflexhogen  dienen, 
die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  ebensogut  wie  die  des  verlängerten  Marks,  des 
Kleinhirns,  der  subkortikalen  Ganglien  und  der  Gr-ißhimrinde.  Ob  auch  die  Spinal- 
ganglien und  die  Ganglien  der  sensiblen  und  sensorischen  Hirnnerven  Reflexe  ver- 
mitteln können,  ist  zweifelhaft,  dagegen  können  sicher  die  weit  verbreiteten  und 
zahlreichen  sympathischen  Ganglien  reflektorischen  Erscheinungen  vorstehen.  Nicht 
zu  den  Reflexen  sind  zu  rechnen:  1.  die  außerordentlich  variablen  und  nicht  einer 
bestimmten  Gesetzmäßigkeit  unterworfenen  Bewegungserscheinungen  usw.,  die  im 
Parallelismus  zu  den  psychischen  Vorgängen  der  Willenimpulse,  der  Ziel  Vorstel- 
lungen, der  Gemüt.sbewegungen  usw.  stehen;  2.  die  automatisch  durch  direkte 
Erregung  der  nervösen  Zentren  oder  der  Organe  ohne  zentripetal  geleitete  Reize 
ausgelösten  ßewegungserscheinungen  usw.,  z.  ß.  der  Atmung,  wohl  auch  der  Herz- 
tätigkeit; 3.  die  durch  direkte  mechanische  oder  anders  geartete  Reizung 
der  reagierenden  Organe  und  der  zentrifugalen  nervösen  Leitungen  ausgelösten 
Reaktionserscheinungen,  wie  wir  sie  bei  der  Besprechung  der  mechanischen  und 
elektrischen  Erregbarkeit  kennen  gelernt  haben.  Namentlich  letztere  können  bei 
der  Untersuchung  der  Reflexe  Schwierigkeiten  bereiten,  denn  es  ist  nicht  immer 
leicht,  eine  reflektorische  Bewegun^serscheinung  von  einer  durch  direkte  mechanische 
Reizung  der  motorischen  Nerven  oder  auch  der  Muskeln  erzeugten  zu  unterscheiden. 
Hat  man  doch  lange  Zeit  auch  den  Patellarreflex  von  n)anchen  Seiten  als  eine  direkt 
mechanisch  ausj2:elöste  Muskelzuckung  betrachtet.  Bei  manchen  Reflexen,  z.  B.  bei 
den  Lippenreflexen,  den  Fußruckenreflexen  ist  die  Unterscheidung  bis  heute  noch 
nicht  mit  voller  Sicherheit  getroffen. 

Die  Intensität  einer  reflektorisch  ausgelösten  Bewegung  ist  zum  Teil  ab- 
hängig von  der  Stärke  des  Reizes.  Bei  Hautreizen  kommt  hierbei  auch  die  ört- 
liche und  zeitliche  Summation  der  Reize  in  Betracht:  Streichen  ist  wirksamer 
als  einfache  Berührung,  eine  andauernde  faradische  Reizung  hat  stärkeren  Effekt 
als  ein  kurzdauernder  Nadelstich.  Auch  hier  sind  die  Intensitätsschwankungen 
von  größerer  Bedeutung,  als  gleichmäßig  andauernde  Reize.  Auch  ein  plötzliches 
Nachlassen  eines  vorsichtig  und^  allmählich  zu  großer  Intensität  gesteigerten  Reizes 
kann  einen  Reflex  auslösen  (Offnungsref lexe).  Ferner  ist  die  Intensität  der 
Reflexbewegung  abhängig  von  der  Erregbarkeit  der  nervösen  Zentren,  in 
denen  der  Reflexbogen  liegt.  Sie  kann  unter  anderem  durch  Vergiftung  gesteigert 
sein  (Strychnin,  Tetanu^gift  bei  Rückenmarksreflexen  I).  Stärke  oder  Qualität  des 
Reizes  und  Erregbarkeit  der  Zentren  sind  auch  maßgebend  für  die  Ausbreitung 
einer  Reflexbewegung;  ist  einer  dieser  Faktoren  oder  sind  beide  erhöht,  so 
kommt  es  zu  einer  Irradiation  der  Reflex  Wirkung:  es  werden  größere  Muskel- 
gebiete in  die  Reflexbewegung  mit  einbezogen,  der  Reflex  springt  bei  einseitiger 
Reizung  auch  auf  die  andere  Körperseite  über,  unter  Umständen  gerät  der 
ganze  Körper  in  Reflexzuckungen.  Für  gewöhnlich  sind  bestimmte  Reflex- 
erscheinungen nur  von  ganz  bestimmten  Reizorten  auslösbar  (reflexogene 
Punkte  und  Zonen).  Ist  die  Reflexerregbarkeit  gesteigert,  so  kann  sich  dies 
auch  dadurch  bemerkbar  machen,  daß  nunmehr  auch  von  größeren  Hautbezirken 
aus  durch  die  schwächsten  Reize  und  an  normalerweise  ganz  reflexunempfindlichen 
Stellen  lebhafte  Bewegungserscheinungen  reflektorisch  ausgelöst  werden  können. 

Die  Reflex  erregbar  k  ei  t  der  nervösen  Zentren  wird  funktionell  durch  Ein- 
flüsse innerhall)  des  Nervensvstems  verändert,  die  man  als  Hemmung  und 
Bahnung  der  Reflexe  bezeichnet.  Die  Bahnnng  wird  vorzugsweise  durch  Übung 
bestimmter  Bewegungskomplexe  erzielt.  Häufig  geübte  Bewegungen  können  schließ- 
lich rein  reflektorisch  auf  einen  adäcpiaten  Reiz  hin  prompt  ablaufen.  Es  findet 
sich  da  ein  fließender  Übergang  zwischen  bewußt  aktiver  und  unbewußt  reflekto- 
rischer I^wegung  und  viel  kombinierte  Flucht-,  Abwehr-  und  Zweckmäßigkeits- 
reflexe  werden  in  dieser  Weise  erst  während  des  Lebens  durch  bahnende  Übung  als 
dauernder  Besitzstand  erworben.  In  anderem  Sinne  wird  eine  Bahnung  oder  Er- 
leichterung des  Reflex  Vorgangs  durch  Beseitigung  hemmender  Einflüsse  und 
durch  Summation  der  Reize  l)ewerk>tclligt.  Die  Hemmung  ist  dadurch  be- 
dingt, daß  die  Tätigkeit  eines  Teiles  des  Nervensystems  die  eines  anderen  zurück- 
setzt, ja  aulheben  kann  (Interferenz  nervöser  Vorgänge).  Dies  wurde  schon  bei 
Besprechung  einer  der  wichtigsten  reflektorischen  Funktionen,  des  Muskeltonus, 
erwähnt.  So  ^ehcn  wir,  daß  die  Funktion  des  Großhirns  die  spinalen  Reflexe 
hemmend  beeinflußt,  daß  aber  auch  ein  Reflex  Vorgang  den  anderen  verdrängt 
oder   abschwächt.     Die   Auslösung   eines   Hautreflexes    kann    selbst   lebhaft    ge- 
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steigerte  klonische  Sehnen refl exe  zum  Verschwinden  bringen;  flächenhaft  appli- 
zierte Hautreize  setzen  die  reflektorische  Erregbarkeit  eines  Gebietes  herab  (vgl.  die 
I^sung  der  Spasmen  im  warmen  Bade!).  Wir  finden  daher  auch  eine  um  so  leb- 
haftere reflektorischeTätigkeit  in  einem  Reflexzentrum,  je  mehr  dieses 
bei  intakter  Funktionstuchtigkeit  von  der  Beeinflussung  durch  andere 
nervöse  Zentralorgane  ausgeschaltet  ist.  Bei  direkter  Unterbrechung 
im  Rcflcxbogen,  in  der  zentripetalen  Leitung,  im  Reflexzentrum  oder  in  der 
zentrifugalen  Leitung  muß  natürlich  die  Reflexerregbarkeit  verschwinden,  eine 
Tat.sachc,   die   für   die   Lokalisation  nervöser  Störungen  von  größter  Bedeutung  ist. 

Bei  den  für  die  Diagnostik  so  wichtigen  Bewegungsreflexen  ergibt  sich 
die  Lokalisation  der  zu-  und  ableitenden  Bahnen  ohne  weiteres  aus  der 
Örtlichkeit  der  reflexogenen  Zonen  und  <ler  die  Bewegungserscheinungen 
durch  ihre  Kontraktion  kenntlich  machenden  Muskeln  bzw.  der  anatomischen 
Gliederung  der  zugehörigen  sensiblen  und  motorischen  Nerven.  St^hwieriger  ist  es, 
jeweils  die  Ix)kalisation  des  Reflexzentrums  zu  bestimmen,  den  Ort  anzugeben, 
an  dem  im  Rückenmark,  im  Kleinhirn,  in  den  subkortikalen  Ganglien  oder  in  der 
Großhirnrinde  die  Übertragung  der  Erregung  von  der  sensiblen  in  die  motorische 
Sphäre  stattfindet.  In  dieser  Hinsicht  hat^die  experimentelle  und  die  klinisch- 
pathologische Forschung  noch  nicht  zu  voller  Übereinstimmung  bei  allen  am  Menschen 
nachweisbaren  Reflexmechunismen  geführt.  Man  unterscheidet  kurze  und  lange 
Refl  ex  bögen,  je  nachdem  die  efferenten  und  afferenten  Bahnen  eines  Reflexes 
alsbald  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  eine  zentrale  Verbindung  finden,  oder 
erst  einen  langen  gelegentlich  durch  zwischcngeschaltete  Zentralapparate  unter- 
brochenen Weg  eventuell  bis  in  die  Großhirnrinde  zurücklegen  müssen,  ehe  die 
Übertragung  .stattfindet.  Die  durch  Hautreize  auflösbaren  Reflexe,  Hautreflexe 
oder  oberflächliche  Reflexe  scheinen  sich  in  dieser  Beziehung  etwas  anders  zu  ver- 
halten, als  die  durch  Reizung  der  tiefen  Teile  (der  Sehnen,  Faszien,  iles  Periosts  usw.) 
aus  lösbaren  tiefen  Reflexe  (Sehnen-  und  Periost  reflexe,  reflektorischer  Muskel- 
tonus). Erstere  folgen  unter  normalen  Verhältnissen  wahrscheinlich  einem  bis 
in  die  Gehirnrinde  vordringenden  langen  Reflexbogen,  letztere  können  wohl 
auch  unter  normalen  Verhältnissen  über  kurze  spinale  Reflexbögen  geleitet 
wenlen,  doch  wissen  wir,  daß  sie  in  hohem  Grade  durch  die  Tätigkeit  des  Klein- 
hirns und  anderer  subkortikaler  Zentren,  wohl  auch  der  Großhirnrinde  beeinflußt 
werden.  Nach  plötzlicher  Unterbrechung  der  kortikofugalen  Bahnen  in  der  inneren 
Kapsel,  Zerstörung  der  psychomotorischen  Rindenzentren  ist  zunächst  beim  Menschen 
ein  Fehlen  auch  der  Sehnenreflexe  für  einige  Zeit  zu  beobachten.  Später 
allerdings  tritt  eine  deutliche  Bahnung,  eine  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  mit 
dem  Ausfall  der  zerebralen  Hemmung  in  diesen  Reflexerscheinungen  ein.  Der  Aus- 
fall der  Reflextätigkeit  im  Rückenmark  trotz  totaler  supranukleärer  Leitungsunter- 
brechung infolge  von  kollateraler  Schädigung  der  kaudal  von  der  Läsionsstelle  ge- 
legenen Reflexzen tren  und  Bahnen  durch  Entzündungserscheinungen, 
Ödeme  usw.  bildet  natürlich  eine  patliologische  Erscheinung  für  sich,  die  mit  der 
physiologisclion  Bedeutung  der  spinalen  Reflexbögen  nichts  zu  tun  hat. 

Zum  Verständnis  der  verwickelten  Beziehungen  der  kurzen  und  langen  Reflex- 
bögen, besonders  bei  den  normalen  und  pathologischen  Hautreflexen  muß  man  sich 
vorstellen,  daß  alle  Reflexbogen  untereinander  in  leitender  Verbindung  stehen 
und  daß  die  einzelnen  spinalen,  zerebellaren,  subkortikalen  und  kortikalen  Reflex- 
zentren wie  die  Sprossen  einer  I^eiter  übereinander  geschaltet  sind.  Der  Weg 
der  reflektorischen  Erregung  kann  nun  über  irgend  eine  der  tiefer  oder  höher  ge- 
legenen Sprossen  gehen.  Führt  er  unter  normalen  Verhältnissen  über  eine  der 
höher  gelegenen  Sprossen  oder  über  die  höchste,  z  B.  über  den  kortikalen  Reflex- 
bogen, so  wird  der  Reflex  zunächst  fehlen,  wenn  dort  durch  eine  IJision  eine  plötz- 
liche Leitungsuni  erbrechung  eintritt.  Es  bleiben  aber  noch  die  tieferen  Spro.ssen 
bzw.  Reflexbögen  gangbar  und  dieser  Reficxweg  wird  um  so  leichter  nunmehr  ein- 
geschlagen, als  mit  dem  Verlust  der  zerebralen  Hemmung  eine  Bahnung  der  tiefer 
gelegenen  Reflexe  eintritt.  Es  tritt  ein  Ersatzreflex  ein,  der  entweder  in 
gleicher  Weise  nur  in  gesteigertem  Maße  sich  äußert,  wie  der  normale  Reflex, 
oder  —  wie  es  hei  den  Hautreflexen  der  Fall  ist  —  in  veränderter  Weise, 
quantitativ  und  qualitativ,  in  Erscheinung  tritt.  Dadurch,  daß  die  reflektorische 
Erregung  genötigt  ist.  einen  anderen  Weg  als  den  gewohnten  zu  nehmen,  ändert 
sich  auch  <lie  reflektorische  Reaktion.  Die  reflexogenen  Zonen  werden  erweitert 
oder  v(?rlegt,  die  reflektorisch  auslösbaren  Hewegnngscrscheinungen  werden  verlang- 
samt, äußern  sich  in  anderen  Muskelkomplexen  als  unter  der  normalen  Gesetz- 
mäßigkeit. 

Vielfach  machen  wir  die  Beobachtung,  daß  mit  der  Verlegung  der  Reflex- 
tätigkeit   in   tiefer    gelegene    bulbäre  oder  spinale   Bögen   infolge  einer  Sperrung 
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der  langen  Reflexbögen  diejenigen  reflektorischen  liewegungscrscheinungen 
wieder  zum  Vorschein  kommen,  die  in  frühester  Kindheit  vor  der  mit  der 
Entwicklung  des  Menschen  eintretenden  ßahnung  zerebraler  und  kortikaler  Reflex- 
vorgängo  als  physiologische  Erscheinungen  beobachtet  werden  (z.  B.  die  Saug-,  Kau- 
und  Freßreflexe,  der  BABiNSKische  Zehenreflex  u.  a.).  Das  gleiche  Gesetz  der 
reflektorischen  Ersatzfunktionen  sehen  wir  bestätigt  bei  den  inneren  Reflexen  der 
Blasen-  (MaMtdann-,  Genit-al-)  funktionen.  Hier  ist  außer  den  zerebralen,  sub- 
kortikalen  und  spinalen  Reflexbögen  auch  noch  der  Reflexmechanisnius  der  sym- 
pathischen Geflechte  und  Ganglien  zu  würdigen.  Unter  normalen  Verhältnissen 
kommen  für  die  Blasen-  usw.  Funktion  wohl  auch  alle  die  übergeordneten  Reflex- 
zentren in  Betracht;  sie  alle  können  sukzessive  durch  Leitungsunterbrechung  oder 
Zerstörung  ausgeschaltet  werden.  Wenn  nur  der  unterste  sympathische  Reflexbogen 
erhalten  bleibt  und  das  reagierende  Organ  selbst  nicht  zu  schwer  geschädigt  ist, 
bleibt  immer  noch  eine,  wenn  auch  wesentlich  modifizierte  reflektoHii^che  Tätigkeit 
erhalten,  bzw.  sie  kehrt  nach  einer  gewissen  Frist  der  Anpassung  an  die  veränderten 
Verhältnisse  wieder.  Geht  die  Ausschaltung  übergeordneter  Reflexbogen  langsam, 
unmerklich  vor  sich,  wie  bei  den  chronischen  Systemerkrankungen,  so  tritt  auch 
die  Substitution  allmählich  und  ohne  vorangehenden  Ausfall  der  reflektorischen 
Erregbarkeit  ein. 

Aus  diesen  Betrachtungen  geht  hervor,  daß  wir  bei  der  dia- 
gnostischen Prüfung  der  Reflexe  im  allgemeinen  darauf  zu  achten 
haben,  1.  ob  ein  Reflex  überhaupt  auslösbar  ist,  2.  ob  eine  Steigerung 
der  Reflexerregbarkeit  besteht,  kenntlich  an  einer  Herabsetzung  der 
Reizschwelle,  Vergrößerung  der  reflexogenen  Zonen,  und  an  einer  Steige- 
rung der  Intensität  und  der  Verbreitung  der  reflektorisch  ausiösbaren 
Bewegungserscheinungen,  3.  ob  letztere  ein  Abweichen  von  der  für 
nervengesunde  Personen  geltenden  (iesetzmäßigkeit  im  Ablauf  der  Be- 
wegungen oder  in  der  Auswahl  der  in  Kontraktion  versetzten  Muskeln 
erkennen  lassen. 

Eine  besondere  Bedeutung  und  Stellung  kommt  den  Pupillen- 
reflexen  zu,  der  reflektorischen  Verengerung  der  Pupillen  bei  Licht- 
einfall, ihrer  Erweiterung  bei  schmerzhaften  Reizen  im  Gesicht,  an  den 
Schultern,  im  äußeren  (jchörgang,  auf  akustische  Reize.  Näheres  über 
das  Verhalten  der  Pupillen  und  die  Prüfung  der  Pupillenreflexe  siehe 
im  Kapitel  XIII,  i»ag.  7(51. 


Die  Prüfung  der  Schleimhant-  und  Hautreflexe. 

Von  den  Schleimhautreflexen  sind  zu  berücksichtigen: 

Der  Lid-  oder  Kornealreflex:  er  besteht  in  einem  raschen  und 
kräftigen  Lidschluß  auf  leichte  Berührung  der  Kornea  oder  der  Con- 
junctiva  sclerae  mit  einem  Glasstab  oder  Nadelkoi)f.  Er  fehlt  bei  peri- 
pherischer Fazialislähmung  und  bei  Trigeminusaniusthesie.  Seine  ein- 
seitige Abscliwächung  kann  bei  Kompression  der  Trigeminuswurzeln 
durch  Tumoren  usw.  ein  wichtiges  Frühsymptom  sein.  Die  gleiche 
Reflexbewegung  kann  durch  rasches  Annähern  eines  Gegenstandes  vor 
dem  Auge  ausgelöst  werden  (optischer  Lidreflex). 

Der  Nießreflex  beim  Kitzeln  der  Nasenschleimhaut  mit  einer 
Nadelsi)itzc  oder  Feder,   auch  bei  Reizung  mit  reiztmden  Riechstoffen. 

Der  (iaumenreflex:  Hebung  des  Zäpfclicns  bei  Berührung  mit 
Sonde  oder  Si)atel. 

Der  Schluckreflex:  bei  Berührung  des  Zungengrundes. 

Der  Würgreflex:  Pharynxkontraklion.  unter  Umständen  auch 
Erbrechen  bei  Berührung  der  hinteren  Rachenwand  oder  Kitzeln  daselbst, 
und  an  der  Epiglottis.  (räumen-  und  Würgreflex  können  durch  bul- 
bäre  Erkrankungen  stark  beeinträchtigt  oder  aufgelioben  sein.    Sie  sind 
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auch  bei  Gesunden  wenig  konstant  und  daher  selten  diagnostisch  ver- 
wertbar. 

Der  Hustenreflex  bei  Berührung  der  Kehikopfschleimhaut,  fehlt 
beim  Gesunden  wohl  nie.  Sein  vollkommenes  Fehlen  weist  mit  der 
Erscheinung  des  häufigen  „Verschluckens**  ohne  wirksame  reflektorische 
Hustenstöße  auf  eine  organische  Bulbärerkrankung  hin. 

Bei  dauernd  oder  vorübergehend  gesteigerter  reflektorischer  Erregbarkeit 
im  Gebiet  der  Bulbärnerven  bei  Pseudobulbärparalyse,  Dipl^ia  spastica  usw.  lassen 
sich  noch  einige  abnorme  Reflexe  von  der  MundhöblenHchleinihaut  auslösen:  der 
harte  Gaumen reflex  (Hennebero):  Kontraktion  der  Gesichtsmuskeln  (Zygo- 
maticus)  bei  raschem  Streichen  über  den  harten  Gaumen  mit  einem  Glasstab.  Bei 
Berührung  der  Lippenschleimhaut  und  der  Zunge:  Saug-,  Kau-,  Beiß-  und  Zungen- 
sowie  Schluckbewegungen  (Freßreflex  Oppenheims). 

Die  Hautreflexe  prüft  man  durch  Nadelstiche,  besser  Streichen 
über  die  Haut  mit  dem  Perkussionshammerstiel,  auch  mit  Kältereizen 
(Eiswasser  im  Reagenzglas).  Die  wichtigsten  Hautreiiexe  sind  der 
Fußsohlenreflex,  die  Bauchrefiexe  und  die  Kremasterreflexe. 

Der  Fußsohlenreflex  (Plantarreflex)  wird  durch  Reizung  der 
Haut  der  Fußsohle,  am  besten  durch  Streichen  über  den  Zehenballen 
oder  entlang  des  inneren  oder  äußeren  Fußrandes  geprüft  Beim  Ge- 
sunden erfolgt  dabei  eine  prompte  Plantarflexion  der  Zehen,  bei 
stärkerer  Reizung  oder  lebhafter  Kitzelempfindung  auch  ein  rasches 
Anziehen  des  Beins,  Dorsalfiexion  des  Fußes,  Beugung  in  Knie  und 
Hüfte.  Fehlt  er  ganz,  so  kann  bei  allzu  kräftigem  tiefen  Streichen 
über  die  Fußsohle  eine  Plantarflexion  der  Zehen  durch  direkte  mecha- 
nische Erregung  des  Fiexor  digitorum  brevis  ausgelöst  werden.  Von 
großer  diagnostischer  Bedeutung  ist  die  rein  spinale  Form  des 
pathologischen  Plantarreflexes  bei  Pyramidenbahnläsion, 
das  BABiNSKische  Zehenphänomen:  es  erfolgt  dabei  auf  Streichen 
an  der  Fußsohle  eine  träge  starke  Dorsalflexion  der  großen 
Zehe  (wie  auf  Fig.  247),  häufig  auch  eine  Dorsalflexion,  auch  Spreizung 
der  kleinen  Zehen.  Dorsalflexion  des  Fußes  (Wirkung  des  Tibialis 
anticus  mit  Hebung  des  inneren  Fußrandes)  und  Beugung  in  Knie  und 
Hüfte  von  gleichfalls  tonischem  Charakter  kann  diese  Erscheinung  be- 
gleiten. Zu  den  pathologischen  Reflexen  bei  Pyramidenbahnläsion,  denen 
die  lebhafte  kutanreflektorische  Erregbarkeit  der  Verkürzer  des  Beins 
gemeinsam  ist  (vgl.  die  Bemerkungen  über  Mitbewegungen  pag.  619) 
gehört  ferner  das  OppENHEiMSche  Unterschenkelphänomen:  eine 
lebhafte  Dorsalflexion  des  Fußes  und  der  Zehen,  besonders  durch  Kon- 
traktion des  Tibialis  anticus  und  Extensor  hallucis  longus  bei  kräftigem 
Streichen  über  die  Innenfläche  des  Unterschenkels  von  oben  nach  unten 
mit  Hammerstiel  oder  Daumen.  Beim  Gesunden  tritt  hierbei  ehie  Plantar- 
flexion der  Zehen  oder  gar  keine  Reflexbewegung  ein.  Ähnliche  Be- 
deutung hat  der  Femoralreflex  (Remak):  Anziehen  des  ganzen  Beins 
und  Dorsalflexion  des  Fußes  beim  Streichen  über  die  Medialseite  der 
Oberschenkelhaut  oder  auch  bei  tiefem  Druck  auf  das  untere  Drittel 
des  Oberschenkels  oberhalb  des  Knies. 

Bei  Bauchlage  kann  man  eine  reflektorische  Kontraktion  des 
Glutaeus  maximus  beobachten,  wenn  man  über  die  Gesäßhaut  oder 
auch  über  die  P^ußsohle  streicht. 

Ali  den  Armen  lösen  beim  Gesunden  Reize  (Nadelstiche)  seitens  der  Hand- 
innen fluche  rasche  Abwehrreflexe  —  Anziehen  des  Arms,  Fingerbeugung  aus.  Bei 
supranukleären  Paresen  wird  selten  auch  ein  pathologischer  Armreflex  oeobachteit: 
Pronation  der  Hand  bei  Reizung  an  der  Ulnarseite  des  Unterarms;   Extension  des 
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Unterarmfl,    Handpronation ,    Spreizung   und    Dorsalflcxion    »anitiichor  Finger    auf 
starke  schmerzhafte  Reize  an  Hohlhand  oder  Fingern. 

Die  Baiichdeckenrenexe  äußern  sich  in  einer  meist  mit  Kitzel- 
empfindung verbundenen  raschen  Kontraktion  der  gleichseitigen  Bauch- 
muskeln (Verziehung  der  Medianlinie  und  des  Nabels  auf  Streichen  — 
am  besten  transversal  —  der  Bauchhaut).  Sie  kommen  bei  gesunden 
jugendlichen  Individuen  sehr  konstant  vor,  sind  jedoch  nur  schwach 
oder  auch  kaum  auslösbar  bei  sehr  schlaffen  oder  fettreichen  Bauch- 
decken. Sie  fehlen  frühzeitig  bei  der  multiplen  Sklerose,  fallen  halb- 
seitig aus  bei  zerebraler  Hemiplegie,  besonders  bei  Läsion  der  inneren 
Kapsel,  weniger  konstant  bei  Hirnrindenläsionen.  Partieller  Ausfall 
kann  für  die  Lokalisation  umschriebener  myelitischer  Erkrankungen 
Bedeutung  gewinnen.  Abgeschwächt  oder  aufgehoben  sind  die  Bauch- 
reflexe, auch  halbseitig,  bei  der  manche  akute  entzündliche  Erkrankungen 
der  Baucheingeweide  (Perityphlitis,  Cholelithiasis,  Salpingitis)  begleiten- 
den abnorm  starken  und  dauernden  Bauch  decken  Spannung  (defense 
musculaire).  Den  Bauchreflexen  (Abdominalreflexen)  ebenbürtig  sind 
die  Kremasterreflexe,  kenntlich  an  einem  raschen  Emporsteigen  des 
Hodens  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten,  wenn  man  die  Medianseite 
des  Oberschenkels  in  seinem  oberen  Drittel  durch  Streichen  usw.  reizt. 
—  Eine  als  Zwerchfellreflex  (Hess)  beschriebene  reflektorische  blitz- 
artige Einsenkung  in  nächster  Umgebung  des  Schwertfortsatzes  auf 
Reizung  an  der  Brustwarze  und  Brusthaut  dürfte  gleichfalls  als  eine 
Kontraktion  in  den  obersten  Abschnitten  des  Rectus  abdominis  zu  den 
Bauchreflexen  zu  rechnen  sein.  Man  kann  diese  zu  diagnostischen 
Zwecken  in  verschiedene  Etagen  einteilen,  etwa  folgendermaßen: 


Oberster  epigastri- 
scher  Reflex ,  Z werch- 
fellreflex  ? 


Supraurabilicaler  Re- 
flex. 


Reflexogene  Zone: 

Brusthaut  von  3. — 7.  Rippe, 
bes.  Brustwarze, 


von   der  7.  Rippe  abwärts 
bis  zur  Nabelhöhe. 


3.  Infraumbilicaler  Re- 
flex. 

4.  Leistenreflex(kommt 
bei  beiden  Geschlech- 
tem vor)  und  Kre- 
masterreflex. 


Von  der  Nabelhöhe  bis  zum 
Ligamentum  inguinale. 

Medialseite  des  oberen  Drit- 
tels des  Oberschenkels,  auch 
die  Fußsohle.  Ferner  tiefer 
Druck  am  unteren  Drittel 
des  Oberschenkels. 


Kontraktions- 
erscheinung: 

Einziehung  in  der  Median- 
linie neben  dem  Proz.  ensi- 
formis,  bis  zur  1.  Inscriptiö 
tendinea    recti     abdominis. 

ßauchwandspannung  vom 
Rippenbogen  abwärts  bis 
etwa  zur  Nabelhöhe,  mit 
Einschluß  der  oberen  Teile 
des  Rectus. 

Bauchwandspannung     von 

der    Nabelhöhe    bis    zum 

Ligamentum  inguinale. 

Spannung  de«  untersten 
Abschnitts  der  Rauchwand 
über  dem  Ijcistenband, 
Kontraktion  des  Muse,  cre- 
master. 


Wichtig  für  die  Diagnostik  der  Erkrankungen  des  Pferdeschweifs  und  der 
untersten  Abschnitte  des  Rückenmarks  (Konus)  ist  die  Prüfung  des  Analreflcxes 
bzw.  der  Becken bodenreflexe.  Sie  treten  als  Kontraktionen  im  Sphinkter  ani 
externus,  im  I^evator  ani,  Constrictor  cunni  und  den  übrigen  Dnmmmuskeln  auf, 
wenn  man  mit  einer  Nadel  über  die  Haut  in  der  rmgebung  de.s  Afters  und  am 
Damm  hinstreicbt.  Sie  fehlen  bei  einer  Unterbrechung  in  ihrem  sehr  weit  kaudal 
gelegenen  spinalen  Reflex  bogen  und  sind  bei  höher  gelegener  spinaler  Querläsion 
oft  gesteigert. 

Als  Reflexe  glatter  Muskeln  sind  bekannt:  der  Skrotalreflex:  wnrm- 
förmige  Kontraktionen  der  Tunica  dartos  auf  Reizung  an  der  Skrotalhaut  und  in 
der  Umgebung  des  Damms  und  Afters;   der  MammiUarreflex:   Erektion  der 
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Mammille  bei  direkter  Reizung;  die  reflektorischen  Kontraktionen  der  Erec- 
loreH  pilorum  beim  Streichen  über  die  Haut  und  unter  Kältewirkung  (Gänse- 
hautreflex).     Sie  alle  haben  keine  besondere  diagnostische  Bedeutung  erlangt. 


Die  Prüfung  der  Sehnen-  und  Beinhautreflexe. 

Die  Sehnenreflexe  und  Periostreflexe  prüft  man  durch  Be- 
klopfen der  Sehnen,  Faszien  oder  der  Knochen  mit  dem  Perkussions- 
hammer, und  zwar  durch  leichtes  kurzes  elastisches  Anschlagen.  Im 
Notfall  kann  man  die  Perkussion  auch  mit  der  Handkante,  der  P'inger- 
kupi)e  oder  irgend  einem  (iegenstand  ausführen,  doch  bekommt  man 
damit  nicht  so  leicht  den  nötigen  scharf  präzisierten  Reiz  auf  die  tiefen 
Sensibilitätsnerven  heraus.  Bei  Steigerung  der  Sehnenretiexe  können 
diese  auch  durch  kräftige  rasche  passive  Bewegungen  bzw.  durch 
die  dadurch  erzeugte  passive  Muskelspannung  ausgelöst  werden. 

Bei  der  Auslösung  der  tiefen  Reflexe  sollen  die  Muskeln  nicht 
schlaff,  sondern  in  einem  mittleren  i)assiven  Spannungszustande  sein, 
dürfen  sich  aber  nicht  in  aktivem  Kontraktionszustande  befinden.  Die 
aktive  Spannung  der  Muskeln,  die  man  so  oft  bei  ängstlichen 
und  ungeschickten  Kranken  findet,  wenn  man  die  Extremitäten  unter- 
suchen will,  verhindert  die  Auslösung  der  tiefen  Reflexe  —  auch  die 
der  oberflächlichen  — ,  wenn  die  Reflexerregbarkeit  nicht  gesteigert  ist. 
Das  beste  Mittel,  diese  mehr  oder  weniger  willkürliche  Spannung  zu 
verhindern,  ist  die  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  der  Kranken 
dadurch,  daß  man  sie  auf  irgend  einen  optischen  Eindruck  hinweist, 
in  ein  Gespräch  zieht  oder  zu  einer  aktiven  kräftigen  Bewegung  ver- 
anlaßt, an  der  diejenige  Extremität,  die  man  untersucht,  nicht  beteiligt 
ist.  So  läßt  man  bei  der  Prüfung  der  Patellarreflexe  den  Kranken 
einen  kräftigen  Zug  an  den  ineinander  gekrallten  beiden  Händen  aus- 
üben (Jendrassik)  oder  man  läßt  sich  vom  Kranken  kräftig  die  Hand 
drücken.  Letzteres  hat  den  Vorteil,  daß  sich  der  Untersucher  von  dem 
Kraftaufwand  bei  der  ablenkenden  Handlung  selbst  überzeugen  kann. 
Die  Glieder,  an  denen  man  die  Reflexe  prüfen  will,  müssen  in  eine 
—  unterstützte  —  Lage  gebracht  werden,  in  der  eine  aktive  Muskel- 
kontraktion zur  Bewahrung  der  Haltung  nicht  erforderlich  ist.  Stützt 
man  sie  mit  der  eigenen  freien  Hand,  so  kann  man  sich  jeden  Moment 
durch  passive  Bewegungen  überzeugen,  ob  die  Extremität  gespannt  wird 
oder  nicht.  Sie  muß  so  locker  liegen,  daß  sie  beim  Nachlassen  der 
Unterstützung  alsbald  der  Schwere  nachgibt  und  nicht  steif  in  der 
passiv  erteilten  Haltung  verharrt. 

Steigerung  der  Reflexe  ist  sehr  leicht  nachzuweisen.  Völliges 
Fehlen  derselben  ist  viel  schwerer  zu  beurteilen  und  darf  nur  dann 
angenommen  werden,  wenn  die  Prüfung  mit  allen  Kautelen  vorge- 
nommen wurde  und  „Spannung*'  sicher  ausgeschlossen  werden  kann. 
Nicht  nur  die  aktive  willkürliche,  sondern  auch  die  pathologische  re- 
flektorische Steigerung  der  Muskelspannung  kann  die  Aus- 
lösung der  Sehnenreflexe  behindern.  Man  muß  daher  bei  spastischen 
Kranken  versuchen,  die  Sehnenreflexe  in  einem  Augenblick  zu  prüfen, 
in  dem  die  Spasmen  nach  Beruhigung  des  betreffenden  Gliedes  nach- 
gelassen haben,  wenn  nicht  sofort  eine  beträchtliche  Reflexsteigerung 
die  Verhältnisse  klarlegt.  Es  wurde  schon  bei  der  Erörterung  des 
Muskeltonus  erwähnt,  daß  Muskelspannung  und  Selinenreflexe  zwar  sehr 
häufig,  aber  doch  nicht  immer  in  ihrem  quantitativen  Verhalten  parallel 
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gehen  und  daß  Steigerung  der  Sehnenreflexe  auch  ohne  spastische  Zu- 
stände vorkommt,  ebenso  Hypertonie  bei  fehlenden  Sehnenreflexen. 

Von  den  Hautreflexen  untersclieiden  sich  die  Sehnenrettexe  und 
Beinhautreflexe  auch  dadurch,  daß  bei  ilmen  die  Reflexbewegung  beim 
Gesunden  fast  immer  auf  einzelne  Muskehi  oder  doch  eng  umgrenzte 
Muskelgrui»i)en  in  der  Nähe  der  Reizstelle  beschränkt  bleibt.  Eine 
deutliche  Irradiation  des  Reflexes  auf  weitere  Muskelgebiete  und  ein 
Überspringen  der  Reflexwirkung  auf  die  andere  Körperseite  und 
auf  andere  Glieder  der  gleichen  Seite  ist  immer  ein  Zeichen  ge- 
steigerter Reflexerregbarkeit  Bei  dieser  kommt  es  auch  vor,  daß 
die  reflektorisch  ausgelöste  Muskelzuckung  durch  die  damit  verbundene 
passive  Spannung  der  Antagonisten  in  diesen  wiederum  einen  tiefen 
Reflex  hervorruft,  so  daß  scidießlich  die  alternierenden  reflektorischen 
Zuckungen  der  Agonisten  und  Antagonisten  eine  rhythmische  Be- 
wegung des  betreffenden  Gliedes  erzeugen  (klonische  Reflexe, 
Fußklonus,  Handklonus,  Patellarklonus).  Begünstigt  wird  diese 
Erscheinung  dadurch,  daß  passive  Dauerspannung  in  einem  Muskel 
die  Wiederkehr  der  Reflexzuckung  nach  der  Erschlaffung  des  Muskels 
stets  von  neuem  auslöst.  Die  reflektorische  Einzelzuckung  des  Muskels 
ist  bei  den  Sehnenreflexen  stets  auch  bei  beträchtlicher  pathologischer 
Steigerung  eine  kurze,  rasch  abklingende. 

Die  Messung  der  Kraft  und  des  Ausschlags  der  Sehnenreflexe 
und  die  graphische  Registrierung  derselben  hat  für  die  Praxis  keine 
besondere  Bedeutung  gewonnen. 

Sehnen-  und  Periostreflexe  können  fast  in  allen  Muskeln  des 
Körpers  ausgelöst  werden,  namentlich  bei  gesteigerter  Reflexerregbarkeit. 
Die  praktisch  wichtigsten  sind  folgende: 

Der  Masseteren-  oder  Unterkieferreflex:  Er  wird  dadurch 
ausgelöst,  daß  man  bei  geöffnetem  Munde  das  Kinn  des  Kranken  be- 
kloi)ft,  worauf  ein  reflektorischer  Kiefer  Verschluß  mit  sichtbarer  An- 
spannung der  Masseterenmuskeln  erfolgt.  Man  kann  die  Prüfung  auch 
so  ausführen,  daß  man  einen  Spatel  auf  die  untere  Zahureihe  legt  und 
diesen  beklopft.  Der  Reflex  wird  beim  Gesunden  ziemlich  konstant 
getroff'en,  ist  bei  zerebralen  Läsionen  oberhalb  der  Trigeminuskerne  oft 
erhöht  und  fehlt  natürlich  bei  peripherischen  Lähmungen  der  Kaumuskeln. 

In  (1er  Ge^ichtsmuäkulatur  sind  beim  Gesunden  durch  Beklopfen  des 
Augen])ogen»,  de»  Jochhogens,  de«  Kinns  uhw.  nur  .selten  deutliche  Reflexe  aus- 
zulösen, liei  supranukleärcn  zerebralen  Paresen  sind  solche  Periostreflexe  im  Gesicht 
bei  vorsichtiger  Prüfung  mitunter  nachweisbar,  besonders  an  den  Lippen,  doch  ist 
es  nur  bei  rec^ht  ausgedehnten  reflektorischen  Zuckungen  in  den  GesichtsmuskelD 
möglich,  diese  von  direkt  mechani.sch  ausgelösten  Zuckungen  zu  unterscheiden. 
Diese  Reflexe  haben  daher  keine  praktische  Bedeutung»  so  wünschenswert  es  auch 
manchmal  erscheinen  mag,  bei  einer  Fazialisparese  die  reflektorische  Erregbarkeit 
des  Hirnnervenkerngebietes  nachzuweisen. 

Der  Trizepsreflex:  Er  wird  durch  Beklopfen  der  Sehne  des 
Triceps  brachii  dicht  oberhalb  des  Olekranon  bei  leichter  Beugung  des 
Arms  im  Ellenbogengelenk  ausgelöst  un<l  äußert  sich  durch  eine  sicht- 
bare Ansi)annung  des  Trizei»s  und  eine  leichte  Streckbewegung  des 
\'ordcrarms.  Er  fehlt  beim  Gesunden  bei  richtiger  Entspannung  nur 
sehr  selten. 

Bei  gesteigerter  Reflexerregbarkeit  bekommt  man  in  gleicher  Weise  einen 
Bizepsreflex,  wenn  man  die  Ausbreitung  der  Endsehne  des  Bizeps  in  der  Ellen- 
beuge beklopft,  beim  Beklopfen  des  Radius  etwa  in  der  Mitte  einen  Reflex  im 
Brachioradialis.  Gleichfalls  beim  Gesunden  nicht  konstant  ist  der  durch  I^klopfeo 
des  Medialrondce  der  Skapula  auslösbare  8kapulo-Humeralreflex. 
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Die  Periostreflexe  am  Vorderarm:  man  erhält  sie  durch  Be- 
klopfen des  distalen  Radiusendes  (Kontraktion  des  BrachioradiaHs, 
auch  des  Biceps  brachii)  und  Ulnaendes  (Kontraktion  im  Trizeps, 
auch  Deltoideus).  Besonders  der  Radiusreflex,  den  man  am  lose 
gebeugten  und  halb  pronierten  Vorderarm  prüft,  ist  bei  Gesunden  ver- 
hältnismäßig häufig  zu  beobachten.  Fehlt  er  —  besonders  einseitig  — 
so  kann  dies  u.  a.  auf  eine  Läsion  im  motorischen  Grau  der  Hals- 
anschwellung (spinale  Gliose,  Hämatomyelie  usw.)  hinweisen. 

Bei  Reflexsteigerung  tritt  an  den  Armen  besonders  die  reflektorische  Erreg- 
barkeit der  Beuger  am  Oberarm  und  am  Vorderarm  hervor.  Man  bekommt  selir 
lebhafte  Radiusreflexe;  Dorsalreflexion  der  Mittelhand  löst  Reflexe  in  den  Beugern 
am  Vorderarm  aus,  eventuell  einen  richtigen  Handklonus.  Beklopft  man  die 
Knochen  der  Mittelhand  am  Handrücken,  so  kann  man  eine  reflektorische  Beuge- 
bewegung ( Volar flexion)  der  Finger  beobachten. 

Weitaus  die  größte  Bedeutung  haben  die  Sehnenreflexe  an  den 
unteren  Extremitäten,  namentlich  der  Patellarreflex  und  der  Achilles- 
sehnenreflex, die  beim  Gesunden  nur  in  sehr  seltenen  Ausnahmen  voll- 
kommen fehlen.  Je  vorsichtiger  man  prüft,  desto  mehr  wird  man  sich 
von  der  Konstanz  dieser  Rettexe  und  ihrer  patliognomonischen  Bedeutung 
bei  Ausfall  oder  erheblicher  Steigerung  überzeugen.  Es  gehört  dazu 
einige  Übung  wie  zu  jeder  anderen  Untersuchungsmethode. 

Der  Patellarreflex  wird  ausgelöst  durch  Beklopfen  des  Liga- 
mentum patellae,  zwischen  Kniescheibe  und  Tuberositas  tibiae.  Bei 
Reflexsteigerung  ist  die  reflexogene  Zone  häufig  erweitert,  der  Reflex 
kann  dann  auch  durch  Beklopfen  der  Quadrizepssehne  oberhalb  der 
Kniescheibe  und  durch  Beklopfen  des  Periosts  an  der  medialen  Tibia- 
fläche,  zuweilen  in  deren  ganzem  Umfang  ausgelöst  werden.  Er  besteht 
in  einer  Kontraktion  des  Musculus  quadriceps  femoris,  die  ent- 
weder direkt  aus  der  Anspannung  dieses  Muskels  ersehen  werden  kann 
—  und  auf  diesen  Nachweis  soll  man  bei  schwachem  undeutlichem 
Reflex  nicht  verzichten  —  oder  aus  der  durch  diese  Kontraktion  er- 
zeugten Extensionsbewegung  des  Unterschenkels,  die  man  eventuell  auch 
am  bekleideten  Bein  beobachten  kann.  Klonische  Reflexzuckung  im 
Quadrizei)s  wird  bei  Reflexsteigerung  dadurch  ausgelöst,  daß  man  die  Knie- 
scheibe umfaßt  und  rasch  und  kräftig  distalwärts  drückt  (Patellarklonus). 

Beim  Xaehweis  schwacher  Patellarreflexe  ist  die  Hauptsache  die  richtige 
Entspannung  des  Quadrizep»,  die,  abgesehen  von  den  oben  erwähnten  Hand- 
griffen, am  besten  durch  eine  zweckdienliche  Haltung  des  Ikiines  erzielt  wird.  Weit- 
aus am  sichersten  scheint  die  Prüfung  l)ei  Rückenlage  des  Kranken  im  Bett 
zu  sein,  mit  nur  wonig  erhöhtem  Oberkörper,  der  Kopf  zurückgelehnt.  Üas  Bein 
wird  in  Hüfte  und  Knie  leicht  gebeugt,  so  dai5  Ober-  und  Unterschenkel  einen 
stumpfen  Winkel  (von  ca.  140**)  bilden,  und  in  der  Kniekehle  leicht  unterstützt. 
Die  Ferse  soll  auf  der  Unterlage  aufliegen.  Hat  man  keine  Hand  frei,  bei  Ab- 
lenkung durch  Händeiiruck,  so  kann  man  als  Unterstützung  das  eigene  Knie  unter 
das  des  Kranken  schieben,  doch  ist  es  besser,  mit  der  Hand  die  Kniekehle  des 
Kranken  zu  unterstützen,  da  man  dabei  am  besten  durch  leichte  lüftende  Bewegungen 
sich  über  den  Spannungszustand  der  Muskeln  orientieren  kann. 

Will  man  den  Patellarreflex  im  Sitzen  prüfen,  so  empfiehlt  es  sich,  den 
Kranken  so  auf  einen  nicht  zu  hohen  Stuhl  zu  setzen,  daß  die  Oberschenkel  flach 
aufliegen,  der  Rücken  leicht  angelehnt  ist,  die  FülJe  etwas  vorgestreckt  mit  der 
»Sohle  jranz  und  ungezwungen  den  Boden  berühren.  Die  früher  viel  geübte  Prüfung 
des  Reflexes  am  übergeschlagenen,  auf  dem  Oberschenkel  de»  anderen  Beines 
ruhenden  Bein  ist  weniger  zweckmäßig. 

Der  Achillessehiioiiroflex  wird  ausgelöst  durch  Beklopfen  der 
Achillessehne  dicht  oberhalb  ihres  Ansatzes  am  Calc^neus,  häufig  auch 
durch  Bekloi)fen  der  Fußsohle,  d.  h.  der  Plantarfaszie.    Er  besteht  in 
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einer  Kontraktion  des  Triceps  surae  (Gastrocnemius-j-Soleus)  und 
äußert  sich  durch  eine  Anspannung  der  VVadenmuskeln  bzw.  eine  Plan- 
tarfiexion  des  Fußes.  Bei  Retlexsteigerung  kann  durch  kräftige  rasche 
Dorsaltiexion  des  Fußes  ein  Fußklon us.  Fußzittern  ausgelöst  werden, 
ebenso  durch  Beklopfen  der  Achillessehne,  wenn  man  gleichzeitig  mit 
der  anderen  Hand  eine  leichte  Anspannung  durch  Dorsaltiexion  des 
Fußes  bewerkstelligt. 

Die  richtige  Haltung  bei  der  Auslösung  des  Achillessehnenreflexes 
wird  dadurch  erzielt,  daß  man  in  Rückenlage  das  leicht  gebeugte  Bein 
in  Abduktion  etwas  nach  der  Seite  umlegt  und  die  Fußspitze  leicht 
passiv  dorsal  flektiert.  Sehr  zweckmäßig  ist  auch  die  Methode,  daß 
man  den  Kranken  auf  einem  Stuhl  knieen  läßt,  wobei  die  Füße  über 
den  Stuhlrand  herabhängen. 

Bei  Reflexstoigcning  kann  man  an  den  Reinen  eine  Reihe  beim  Gesunden 
weniger  deutlicher  Reflexe  auslÖAen.  Durch  Beklopfen  der  Trochanteren  eine  Kon- 
traktion der  Gl u tuen,  durch  Beklopfen  ihrer  Sehnen  oder  des  Condylus  mediali» 
femoris  Zuckungen  in  den  Adduktoren,  ebenso  Schnenreflexe  in  den  Beugern 
am  Oberschenkel  und  in  den  Dorsalflektoren  des  Fußes.  Bei  Pyra- 
midenbahn läsion  löst  Beklopfen  des  proximalen  Teils  der  lateralen  Partien 
des  Fußrückens  eine  Beugebewegung  der  Zehen  reflektoriech  aus  (Mendel^- 
Bechterew  sc  her  Fußrückenreflex),  während  beim  Gesunden  die  gleiche 
Reizung  —  wahrscheinlich  durch  direkte  mechanische  Krre^ung  des  Extensor  digi- 
torum  brevis  —  eine  Dorsalflexion  der  Zehen  hervorruft. 

Das  Fußphänomen  (Fußzittern,  Fußklonus)  ist,  wenn  es  in  der  beschrie- 
benen Weise  deutlich  als  reflektorische  Erscheinung  auslösbar  ist,  ein  Zeichen  ge- 
steigerter Erregbarkeit  bei  organischer  zentraler  Erkrankung  (Pyramidenbahnläsion). 
Bei  nervösen  Leuten  mit  lebhaften  Sehnenreflexen  sieht  man  wohl  auch  zuweilen 
eine  Art  Fußzittern ,  die  jedoch  nicht  so  konstant  nach  Belieben  reflektorisch  auR- 
gelöst  werden  kann,  sich  meist  auch  nach  wenigen  rhythmischen  Zuckungen  der 
Wadenmuskulatur  erschöpft,  und  mehr  dem  Zittern  in  anderen  Körperteilen  bei 
Erregung  gleicht  (Pseudoklonus).  Auch  vermißt  man  hierbei  die  Verbreiterung  der 
reflexogenen  Zonen  (Fußklonus  beim  Beklopfen  der  Fußsohle)  und  sonstige  spastische 
Phänomene  (Mitbowegungen,  Gruppeninnervation),  so  daß  es  meist  nicht  schwer 
fällt,  den  echten  Klonus  vom  falsciien  zu  unterscheiden.  Auf  einen  Dauerklonus, 
der  noch  in  physiologischer  Breite  besonders  aber  bei  Nervösen  vorkommt,  bei  Gesunden 
in  außergewöhnlicher  Erregung  und  in  Erschöpfungszuständen  („Knieschnackler!^ 
Schlott<»rn  der  Beine)  sei  hier  noch  hingewiesen:  Berührt  im  Sitzen  bei  ungenügen- 
dem Aufliegen  der  Oberschenkel  nur  die  Fußspitze  bei  frei  schwebender  Ferse  den 
Boden,  so  kann  es  vorkommen,  daß  eine  schwingende  Bewegung  des  Beins  in  dieser 
Haltung  sich  zu^^eineni  andauernden  immer  heftiger  werdenden  Zittern  fortsetzt,  das 
nur  durch  eine  Änderung  der  Haltung  oder  durch  sehr  energische  Unterdrückung 
der  unwillkürlichen  Schüttel-  und  Schleudcrbewegungen  verdrängt  werden  kann. 

Eine  eigentümliche,  wohl  auch  reflektorisch  ausgelöste  Erscheinung  ist  die 
„paradoxe  Kontraktion**  (Westphal).  Sie  besteht  darin,  daß  l)ei  sehr  kräftiger 
und  schnell  vor  sich  gehender  passiver  Dorsalflexion  des  Fußes  —  vielleicht 
infolge  der  mec^hanischen  Reizung  der  Antagonisten  —  der  Musculus  tibialis  anticus 
in  Kontraktion  gerät,  wodurch  der  Fuß.  nachdem  vr  losgelassen  wurde,  noch  einige 
Zeit  mit  vorspringender  Tibialissehne  in  der  ihm  passiv  gegebenen  Haltung  verweilt, 
um  dann  erst  später  allmählich  oder  in  einigen  Absätzen  wieder  herabzusinken. 

Die  Sehnenreflexe  sind  gesteigert  bei  Wegfall  oder  Ein- 
schränkung der  zerebralen  Hemmung,  so  insbesondere  bei  der  Dege- 
neration der  Pyramidenbahnen,  sei  es,  daß  diese  primär  eintritt 
(spastische  Spinalparalyse,  amyotrophische  Lateralsklerose,  kombinierte 
Strangerkrankung),  sei  es,  daß  sie  sich  sekundär  an  zerebrale  Er- 
krankungen (Ilemii)arese  nach  apoplektischen  Insulten,  bei  embolischen, 
thrombotischen  Erweichungen,  Tumoren  des  ( Jehirns,  Hydrozephalus, 
progressiver  Paralyse,  Pseudobulbär|)aralyse)  oder  an  disseminierte  und 
umschriebene  Erkrankungen  des  verlängerten  und  spinalen  Marks  an- 
schließt (multiple   Sklerose,   spinale   Gliose   [kaudal  vom  Herd],   Quer- 
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Schnittsmyelitis  usw.).  Leichtere  Erschöpfungszustände  des  Gehirns 
(Neurasthenie,  Hysterie,  Psychosen)  bringen  auch  leichtere,  eventuell 
vorübergehende  Rettexsteigerungen  mit  sich. 

Die  Sehnenreflexe  fehlen,  wenn  der  spinale  Reflexbogen  an 
einer  Stelle  unterbrochen  ist,  bei  Unterbrechungen  im  zentripetalen 
Abschnitt  (Tabes,  FRiEDREiCHsche  hereditäre  Ataxie  und  andere  VVurzel- 
läsionen)  oder  im  zentrifugalen  Abschnitt  (Neuritis,  neurotische  Muskel- 
atrophie, peripherische  Nervenverletzungen)  oder  im  Zentrum  selbst 
(spinale  Gliose  [dem  Herd  entsprechend],  spinale  Muskelatrophie,  Hämato- 
myelie,  Pohomyelitis  usw.).  Muskeldefekte  und  schwere  Muskel- 
dystrophien bedingen  selbstverständlich  gleichfalls  Ausfall  der  Reflexe. 
Bei  frischen  zerebralen  Herderkrankungen  felden  anfangs  die  Sehnen- 
reflexe, ebenso  wie  bei  manchen  Kleinhirnerkrankungen  und  Läsionen 
der  Corpora  restiformia,  in  der  tiefen  Narkose,  und  nach  schwerer 
Überanstrengung. 

PeripheriHche  Lähmungen  und  schwere  Muskelatrophien  können 
gelegentlich  dem  Ablauf  der  Sehnen-  und  der  Hautreflexe  dadurch  ein  eigentüm- 
licheH  Gepräge  geben,  daß  der  Reiz  an  den  tiefen  Teilen  oder  auf  der  Haut  nur  in 
^nz  bestimmten  am  atrophischen  Glied  zufällig  noch  erhaltenen  Muskeln 
eine  Reflexzuckung  auszulösen  vermag.  So  wird  die  Reizung  der  Fußsohle  auch 
dann  nur  eine  Dorsalflexion  der  großen  Zehe  und  der  kleinen  Zehen  auslösen 
können,  wenn  alle  übrigen  Untei-scbenkelmuskeln  mit  Ausnahme  der  Zehenstrecker 
vernichtet  sind.  Sind  in  einem  anderen  Falle  zufällig  am  Unterschenkel  nur  die 
Zehenbeuger  erhalten,  so  wird  das  Beklopfen  des  lateralen  Fußrandes  auch  nur  in 
diesen  eine  unter  Umständen  recht  lebhafte  Zuckung  auslösen,  ohne  daß  daraus  in 
beiden  Fällen  auf  eine  I^äsion  der  Pyramidenbahnen  geschlossen  werden  könnte. 
Ahnliche  Beobachtungen  wird  man  am  häufigsten  nach  Poliomyelitis  und  bei  der 
Muskelatrophie  der  spinalen  Gliose  machen  können. 

Die  Blasen-,  Mastdarm-  und  Genitalroflexo. 

Während  die  mannigfachen  reflektorisch  ausgelösten  Bewegungsvor- 
gänge an  den  mit  glatter  Muskulatur  versehenen  Hohlorganen  des  Magen- 
Darnikanals  im  allgemeinen  einer  Untersuchung  nur  schwer  zugänglich  und 
darum  auch  in  ihrem  Verhalten  bei  Nervenleiden  noch  wenig  studiert  sind, 
ist  die  Beobachtung  der  Reflexvorgänge  an  der  Blase,  am  Mastdarm  und 
an  den  Genitalorganen  von  großer  diagnostischer  Bedeutung.  Über  die 
dabei  in  Betracht  kommenden  Reflexmechanismen  haben  neuere  experimen- 
telle Untersuchungen  und  klinische  Beobachtungen  (Goltz,  Rehfisch, 
L.  R.  Müller)  wertvolle  Aufklärung  gegeben.  Freilich  können  wir  ani 
Krankenbett  nicht  die  Bewegungsvorgänge  in  diesen  Organen  direkt  stu- 
dieren ,  wir  müssen  sie  vielmehr  erschließen  aus  den  Befunden ,  die  die 
Beobachtung  der  Ausstoßung  der  Exkrete  aus  Blase  und  Mastdarm, 
der  Erscheinungen  der  Erektion  und  Ejakulation  bei  den  männlichen, 
der  Geburtstätigkeit  und  der  Menstruationen  bei  den  weiblichen 
Genitalien  ergibt,  und  sind  dabei  vielfach  auf  die  anamnestischen  Angaben 
angewiesen.  Die  Ermittlung  der  Störungen  ist  in  diesen  etwas  heiklen 
Gebieten  nicht  innner  leicht,  doch  wird  es  sich  oftmals  lohnen,  wenn  man 
sich  nicht  mit  der  nichtssagenden  Fest«*tellung  begnügt,  daß  überhaupt 
Störungen  der  Blasen-,  Mastdarm-  und  Genitalfunktionen  vorliegen,  sondern 
tunlichst  die  Art  der  Störungen  und  ihre  j)athologische  Bedeutung  in  Er- 
fahrung zu  bringen   sucht. 

Den  Bewegungs Vorgängen  in  diesen  Organen  ist  gemeinsam, 
daß  sie  vorzugsweise  (lurch  glatte  Muskulatur  versehen  werden,  dabei 
aber   nicht   ganz   unabhängig  sind  von  der  Tätigkeit  quergestreifter 
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Muskeln,  die  in  der  Muskulatur  der  Bauch  decken  (Bauchpresse» 
mit  Einschluß  des  Zwerchfells)  und  des  muskulösen  Beckenbodens 
'  Dammuskeln)  diesen  Organen  heigeordnet  ist.  Femer  ist  ihnen  ge- 
meinsam, daß  sie  ursprünglich,  vorzugsweise  und  unmittelbar  der  Herr- 
schaft der  nervösen  Funktionen  der  sympathischen  Geflechte  des 
Beckens  unterstehen  IL.  R.  Muller),  daß  sie  aber  durch  die  Verbin- 
dungen der  sympathischen  Nerven  mit  dem  Rückenmark  durch  die 
Rami  communicantes  und  diesen  gleichwertige  Nervenfasern  auch  von 
den  Zentren  des  Rückenmarks  (in  den  untersten  Sakralsegmenten) 
beeinflußt  werden  können  und  daß  endlich  auch  das  Gehirn  —  aller- 
dings erst  verhältnismäßig  spät  im  extrauterinen  lieben  einen  dominie- 
renden Einfluß  auf  ihre  Tätigkeit  gewinnt,  der  ihm  durch  die  Verknüpfung 
der  zerebralen  Reflex-  und  Assoziationsbögen  mit  den  spinalen  Reflex- 
bögen bzw.  den  sympathischen  gleichfalls  zu  selbständiger  reflektorischer 
Tätigkeit  befähigten  Bahnen  und  Zentren  ermöglicht  ist. 

Wir  müssen  dementsprechend  bei  diesen  Funktionen  unterscheiden:  die  will- 
kürliche Beeinflussung,  die  Einflüsse  komplizierter  zerebraler  Reflex- 
mechanismen,  die  Regulierung:  durch  Rückenmarksreflexe  bei  Unterbrechunff 
der  Leitung  vom  und  zum  Gehini  (Quen«chnittsläsionen  des  Rückenmarks)  und 
endlich  die  rein  sympathischen  Reflex  Vorgänge  bei  Ausschaltung  auch  der 
spinalen  Reflexe  (Lasion  des  Conus  terminalis  dos  Rückenmarks  und  des  Pferde- 
schweifsi.  Von  besonderer  Bedeutung  sind  die  nicht  in  das  Gebiet  der  Nerven- 
diaguostik  gehörenden  ^^törungen  durch  Erkrankungen  der  Blase,  des  Mast- 
darms und  der  Genitalien  an  Ort  und  ^5telle.  —  Wie  bei  allen  nervösen  Störungen 
ist  es  nicht  immer  leicht,  zu  entscheiden,  ob  bei  Lasionen  in  einer  dieser  Fonktions- 
Stätten  die  Störung  durch  Lähmungseriicheinungen  oder  durch  Reix- 
erschein ungen  hervorgerufen  wird,  und  es  bleibt  weiterer  klinisch-anatomiacher 
Fors(*hung  vorbehalten,  in  dieser  Hinsicht  für  die  einzelnen  pathologisch -phjsio- 
logisi'hen  Phänomen«*  die  zutreffende  Deutung  zu  geben. 

Die  Blasenentleenini;  ist  von  dem  Antagonismus  zweier  Haupt- 
gruppen der  glatten  Bla^nmuskulatur  abhängig:  des  Detrusor  vesicae^ 
der  die  austnMbende,  den  Hohlraum  iler  Bla:*e  bei  seiner  Kontraktion  ver- 
kleinernde Hauptmuskelmasse  der  Blasen waiidung  ausmacht,  und  desSphinc- 
ter  vesicae,  der  durch  seine  Kontraktion  als  Ring-  und  Schließmoskel 
den  Abschluß  der  Blase  gegen  den  Anfangs  teil  der  Harnröhre  bewerkstelligt. 
Von  quergestreifter  Muskulatur  wird  der  Detrusor  unterstützt  durch  die 
Bauehpresse,  der  Sphinkter  durch  den  die  Pars  menibranacea  urethme 
beim  Manne  umgreifenden  Teil  <ler  Beckenbodenmuskeln  (Musculus 
sphincter  urethrae  niembranaceae),  dem  heim  Weilx*  geringwertigere  Teile  des 
Musculus  transversus  perinei  profundus  entsprtx^hen.  Durch  sympathische 
Reflexvorgange  winl  dieser  Antagonismus  —  ähnlich  wie  die  reflektorische 
Entleerung  des  Magens  —  denirt  geregelt,  daß  der  Sphinkter  bis  zu  einem 
gewissen  Füllungsgrade  der  Blase  in  Kontraktion  vorharrt,  bis  er,  wenn 
durch  die  Füllune  der  Blase  eine  tonische  Kontraktion  des  Detnisc»'  aus- 
gelöst  wird,  mit  dieser  gleichzeitig  erschlafft  und  so  eine  Harnentleerung 
im  Strahle,  eventuell  inlennittierend,  zuläßt.  I>ie  Auspressung  des  Inhalts 
kann  durch  die  willkürlich  oiler  reflektorisch  erfolgende  Bauchpresse  ge- 
förilert  wenlen.  die  Unterbrechung  des  Harn  Strahls  und  Zurückhaltung  des 
Blaseninhalts  kann  durch  die  Tätigkeit  des  quergestreiften  Sphinkters  beim 
Manne  etwas  l>esser  als  beim  Weibe,  eine  willkürliche  Oiler  reflektorische, 
selten   rtx'ht  ausreichende  Beihilfe  erfahnMi. 

B«.im  Neugeborenen  und  bei  Kindern  im  ersten  I^bensjahr  erfolgt 
die  Bla^enentleeruug  rein  reflektorisch:  Vnn  Zeit  zu  Zeit,  wenn  die 
Bla.<e  einen  gewissen  FüUungsgrad  erlangt  hat.  wird  der  Urin  im  Strahl 
ausgestoßen,   äußere    Einflüsse    (Aufdecken.    Kältewirkung.    Hautreiie,   auch 
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Körperbewegungen)  können  die  Auslösung  dieses  Vorgangs  befördern.  Auch 
beim  Erwachsenen  ist  die  willkürliche  Beeinflussung  der  Blaseninner- 
vation  eine  beschrankte:  1.  kann  der  Urin  längere  Zeit  in  der  Blase  zurück- 
gehalten werden,  2.  wird  ein  stärkerer  Füllungsgrad  der  Blase  vom  Bewußt- 
sein wahrgenommen,  zunächst  durch  eine  unbestimmte  Spannungsempfindung, 
bei  Überfüllung  der  Blase  durch  intermittierend  auftretende  Schmerzen,  die 
wahrscheinlich  durch  peristaltische  Kontraktionswellen  im  Detrusor  bei  ver- 
schlossenem Sphinkter  ausgelöst  werden  (Harndrang)  und  3.  kann  der 
Entleerungsmechanismus  willkürlich,  meist  wohl  durch  Einsetzen  der  Bauch- 
presse eingeleitet  werden,  auch  wenn  die  Blase  nicht  vollkommen  gefüllt  ist 
Die  völlige  Entleerung  der  Blase  geht  dann  ohne  weitere  willkürliche  Be- 
einflussung vor  sich.  Nur  wenn  die  Blasen  wand  durch  vorherige  Über- 
dehnung vorübergehend  geschädigt  war,  bedarf  es  einer  stärkeren  Nachhilfe 
durch  aktive  Anspannung  der  Bauchmuskeln.  Die  Unterbrechung  des  Ham- 
strahls  kann  durch  Tätigkeit  des  quergestreiften  Sphinkter  erfolgen,  der  sich 
dann  ein  Verschluß  des  glatten  Sphinkter  anschließt.  Beim  Weibe  ist  der 
Verschluß  der  Blase  oft  ein  unzulänglicher  (Harnabgang  beim  Pressen  und 
Husten). 

Während  beim  Erwachsenen  die  Auslösung  der  Blasenentlcerung  meist  will- 
kürlich erfolgt,  je  nachdem  sich  die  Möglichkeit  bietet,  dem  Harndrang  Folge  zu 
leisten,  wird  die  Zurückhaltung  des  Blaseninhalts,  falls  dieser  nicht  außerordentlich 
vermehrt  ist,  durch  unbewußt  reflektorische  Tätigkeit  der  übergeordneten  Gehirn- 
zentren besorgt  (auch  im  Schlaf).  Diese  Hemmung  des  Reflexmechanismus  der 
Blase  wird  aber  sehr  leicht  ohne  Einfluß  des  bewußten  Willens  besonders  bei 
jugendlichen  Individuen  durch  gefühlsbetonte  Vorstellungen  gesperrt  und  ge- 
steigert. Bekannt  ist  der  unwillkürliche  Harnabgang  in  Affekten  der  Angst, 
das  Unvermögen  Urin  zu  entleeren  unter  der  Einwirkung  gewisser  Rücksichten,  von 
Scheu  und  Ängstlichkeit  (im  Beisein  anderer  Personen,  in  der  ärztlichen  Sprech- 
stunde). Hierher  gehören  auch  manche  Formen  der  Enuresis  noctoma  bei  psycho- 
pathischen Kindern,  die  oft  lange  Zeit  vor  Beginn  der  Störung  in  ganz  normaler 
Weise  die  Blasenentleerung  beherrschen  konnten,  unter  dein  Einfluß  psychischer 
Einwirkungen  erkrankten  und  durch  Suggestion  in  irgend  einer  Weise  günstig  be- 
einflußt werden  können.  Die  nächtliche  Enuresis  der  Epileptiker  darf  damit  nicht 
verwechselt  werden. 

Ist  der  Einfluß  des  Gehirns  auf  die  Blasen  Innervation  durch  eine  schwere 
funktionelle  Störung  oder  eine  organische  Läsion  beeinträchtigt,  so  kann  sich  das 
in  zweierlei  Folgeerscheinungen  äußern:  entweder  geht  alle  Herrschaft  über  die 
Blasenentleerung  verloren  und  diese  erfolgt  sofort  rein  reflektorisch  wie  beim  Neu- 
geborenen: Inkontinenz,  Enuresis  (im  epileptischen  Anfall,  im  Koma,  bei  schwerer 
Prostration,  in  der  Narkose,  in  der  Agone),  oder  es  ist  nur  die  willkürliche  Harn- 
entleerung erschwert,  während  der  Harndrang  noch  wahrgenommen  werden  kann, 
die  Kranken  müssen  sich  —  oft  vergeblich  —  sehr  bemühen,  die  Blasenentleerung 
einzuleiten,  die  oft  nur  im  warmen  Bade,  unter  Zuhilfenahme  von  Narkoticis, 
gelingt  —  Hamretention  (nach  apoplektischen  Insulten  (Fr.  Müller),  bei  spastischen 
Zuständen,  disseminierten  Gehirnerkrankungen  usw.).^ 

Diese  rein  zerebralen  Störungen  bilden  eine  Überleitung  zu  denjenigen  Er- 
krankungen, bei  denen  die  Verbindung  des  spinalen  Reflexbogens  für  die 
Blasen innervation  mit  dem  Gehirn  mehr  oder  weniger  vollkommen  unter- 
brochen ist.  (Querschnittsmyelitis  oberhalb  des  Sakralmarks,  multiple  Sklerose 
u.  dgl.)  Hier  ist  zu  unterscheiden  zwischen  den  schleichend  einsetzenden  Störimgen 
und  den  akut,  z.  B.  traumatisch  auftretenden  Leitungsunterbrechungen.  Erstere 
bedingen  oft  lange  Zeit  nur  eine  Erschwerung  der  Urinentleerung.  Die  Kranken 
können  nur  wenige  Male  im  Tag  bei  vollgefüllter  Blase  spontan  Urin  entleeren, 
müssen  sich  auch  oft  vergeblich  mit  starker  Anspannung  der  Bauchpresse  bemühen, 
doch  geht  die  Urinontleerung  noch  ausreichend  und  im  Strahl  vor  sich.  Diese 
leichteren  Störungen  k()nnen  daher  oft  übersehen  werden  und  werden  auch  nur  von 
intelligenten  Kranken  bemerkt.  Letztere,  die  akut  einsetzenden  erheblichen  spinalen 
LeitungsuiUerbrechungcn,  haben  zunächst  eine  vollkommene  Hamretention  zur 
Folge.  Die  Bla«e  füllt  sich  ad  maximum  und  kann  nur  mit  dem  Katheter  entleert 
werden.  Der  schmerzhafte  Harndrang  wird  dabei  nicht  selten  bei  tiefsitzender 
Querläsion  von  den  Kranken  äuBerst  quälend  empfunden,  da  die  zentripetale  Leitung 
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von  der  Blase  entlang  des  Grenzstranges  des  Sympathikus  ihren  Weg  nach  höheren 
Zentren  des  Rückenmarks  und  durch  diese  zu  den  kortikal  leitenden  Bahnen  findet, 
während  die  willkürliche  Beeinflussung  der  motoiischen  Blaseninnervation  über  das 
spinale  Zentrum  im  Sakralmark  und  seine  zentrifugalen  Verbindungen  zum  Sym- 
pathikus völlig  aufgehoben  ist.  Nach  einiger  Zeit  wird  die  Blase,  wenn  sie  nicht 
Künstlich  entleert  wird,  durch  die  nachdrängende  Harnfüllung  so  sehr  gedehnt  und 
mit  ihr  der  Sphinkter,  daß  sie  überläuft  und  der  Harn  aus  der  überfüllten  Blase 
abträufelt  (Ischuria  paradoxa,  paradoxe  Inkontinenz).  Ks  kommt  dabei  jedoch 
nicht  zu  einer  völligen  Entleerung  der  Blase.  Führt  man  den  Katheter  ein,  so 
findet  man  eine  beträchtliche  Menge  Rcsidnalham. 

Bleibt  die  Leitungsunterbrecbung  im  Rückenmark  bestehen  und  die  Funktions- 
fähigkeit der  sakralen  Rücken marksejj:mente  bleibt  intakt  oder  erholt  sich  wieder, 
so  kann  sich  die  nunmehr  gesteigerte  Erregbarkeit  der  spinalen  Zentren 
darin  äußern,  daß  der  Reflcxmechanismus  der  Blase  durch  spinale  Reflexe  in 
Gang  gebracht  werden  kann.  Man  sieht  dann,  daß  auf  Hautreize  an  dem  kau- 
dalen  Köq)erab8chnitt,  mit  der  Auslösung  der  gesteigerten  Sehnenreflexe,  beim  Fan- 
führen eines  Thermometers  ins  Rektum  usw.  eine  Urinentleerung  im  Strahl  aus- 
gelöst werden  kann,  die  jedoch  meist  keine  vollntändige  ist  und  auch  nur  bei  ziem- 
lich erheblichem  Füllungszustand  der  Blase  gelingt.  Mit  der  Zeit  stellt  sich  aber 
(nach  einigen  Wochen  oder  auch  erst  nach  Monaten)  die  reflektorische  Blasen- 
entleerung wieder  spontan  ein.  Es  wird  die  Blase  in  bestimmten,  meist  kleineu 
Zeitintervallen  durch  Ingangtreten  der  sympathischen  Reflexe  im  Strahl  entleert, 
unter  Umständen,  d.  h.  wenn  nicht  unterdessen  eine  schwerere  Schädigung  der 
Blasen  wand  durch  Zystitis  eingetreten  ist,  auch  in  ziemlich  ausgiebigem  Maße 
(Oligakurie  —  Müller).  In  dieser  Zeit  können  die  Kranken  sich  sogar  vor  einer 
Benässung  durch  den  Urin  schützen,  da  sie  oft  von  der  beginnenden  oder  ein- 
setzenden Urinentleerung  eine  gegen  die  Harnröhre  hin  ausstrahlende  Empfindung 
wahrnehmen.  Nur  müssen  sie  sich  sehr  beeilen,  das  Uringlas  zur  Hand  zu  nehmen, 
denn  ein  willkürliches  Zurückhalten  der  einmal  in  Gang  gekommenen  Blasen- 
entleerung ist  nicht  möglich. 

Sind  auch  die  spinalen  Reflex  bögen  durch  Zertrümmerung  des  Conus 
terminalis  (z.  B.  bei  der  häufigen  Fraktur  des  1.  Lendenwirbels)  oder  Läsion  des 
Pferdeschweifs  vernichtet,  so  wird  gleichfalls  im  Beginn  des  Leidens  voll- 
kommene schmerzhafte  Harnreten tion,  dann  Ischuria  paradoxa  beobachtet. 
Doch  kaim  auch  hiernach  eine  von  der  willkürlichen  Beeinflussung  ausgeschlossene, 
aber  geregelt  reflektorische  Blasenentleerung  durch  die  Tätigkeit  der  sym- 
pathischen Ganglien  und  Geflechte  noch  in  Gang  kommen,  nur  fällt  der  Einfluß 
kutaner  und  tiefer  spinaler  Reflexe  auf  die  Blaseninnervation  fort.  Eine  voll- 
kommene Inkontinenz,  ein  Abträufeln  des  Urins  aus  der  wenig  gefüllten 
kleinen  Blase  kommt  wohl  nur  bei  schwerer  lokaler  Schädigung  der  Blasen- 
wand vor. 

Störungen  im  sensiblen,  zentripetalen  Abschnitt  der  höheren  Reflex- 
bögen für  die  Blaseninnervation  sind  nicht  selten.  So  führt  bekanntermaßen  die 
Tabes  entsprechend  der  leitungsunterbrecbung  in  den  hinteren  Wurzeln  zu  einer 
Störung  der  willkürlichen  Regulierung  der  Blasenentleerung.  Teils  handelt  es  sich 
dabei  um  mangelnde  Wahrnehmung  des  Blasenfüilungszustandes,  teils  treten  Reten- 
tionserscheinungen  wie  bei  anderen  spinalen  I^eitungsunterbrechungen  auf.  Bekannt 
sind  auch  die  sensiblen  Reizerscheinungen  von  Seiten  der  Blase  (und  des  Mast- 
darms, sowie  der  Genitalien)  \m  der  Tabes  in  Form  der  qualvollen  Krisen.  Ent- 
zündungen am  Peritoneum  (besonders  häufig  bei  der  Appendizitis)  führen  durch 
Irradiation  von  Reizwirkungen  gleichfalls  zu  vermehrtem  Sphinktertonus  bzw. 
Detrusorschwäche  und  Harnreten  tion.  Die  rein  me<;hanischen  Behinderungen 
der  Blasenentleerung  durch  Prostatavergrößerung,  Tumoren,  den  schwangeren  Uterus, 
die  bei  Männern  auch  durch  eine  exzessive  ÜberfüUung  und  Ul>erdehnung  der  Blase 
zustande  kommen  können,  sowie  die  zysti tische  Strangurie  oder  Polakurie  mit  ver- 
mehrtem Harndrang  seien  hier  nur  der  Vollständigkeit  wegen  erwähnt. 

Bei  der  Untersuchung  der  Blasenfunktion  hat  man  demnach  außer 
der  sehr  wichtigen  Berücksichtigung  der  Beschaffenheit  des  Urins 
(Zystitis?)    auf   folgende  Punkte   zu   achten:    (z.  T.  nach  L.  R.  Mt)LL£R.) 

1.  Wie  oft  wird  der  Urin  entleert  und  wie  groß  ist  die  jeweils  ent- 
leerte Harn  menge?  Es  empfiehlt  sich  sehr,  in  Fällen  unklarer  Blasen- 
ijtörung  (auch  bei  der  Enuresis  der  Kinder)  die  einzeln  entleerten  Harn- 
mengen  gesondert  aufzufangen,  und  die  p]inzelmengen  sowie  die  Gesamt- 
menge   unter    Berücksichtigung    des    aufgenommenen    Flüssigkeitsquantums 
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und  dor  Tngeszeiten  zu  bestimmen.  Polyurie  und  Diabetes  insipidus  kommen 
zuweilen  bei  (luetischen)  Gehirnleiden  vor.  Auch  die  nervöse  Glykosurie 
ist  zu  beachten. 

2.  Wird  die  Blase  im  Strahl  oder  nur  tropfenweise  entleert  und 
ist  die  Entleerung  eine  vollkommene?  Der  Füllungszustand  der  Blase 
ist  durch  Palpation  und  Perkussion,  eventuell  durch  Katheterisieren 
nach  einer  Entleerung  zu  ermitteln  (Residualharn?). 

3.  Ist  eine  willkürliche  Entleerung  der  Blase  möglich?  Zu  jeder 
Zeit  oder  nur  nach  stärkerer  Füllung?  Mühelos  oder  nur  mit  starker  An- 
spannung der  ßauchpresse?  Wird  der  Harndrang  wahrgenommen  und 
kann  ihm  sofort  oder  erst  nach  längerem,  oft  vergeblichem  Pressen  nach- 
gegeben werden?  Kann  die  Urinentleerung  willkürlich  unterbrochen  und 
auch  bei  Hiu-ndrang  zurückgehalten  werden? 

4.  Wird  bei  bestehender  Inkontinenz  der  Urin  durch  andauerndes 
Abträufeln,  eventuell  aus  voller  gespannter  Blase  entleert  oder  in  einzelnen, 
eventuell  intermittierenden  Schüben  und  im  Strahle?  Werden  die  unwill- 
kürlichen Entleerungen  vom  Kranken  empfunden,  kurz  vor  Beginn  der 
Ausstoßung  oder  nur  während  derselben  (so  daß  sich  der  Kranke  mit  dem 
Uringlas  „beeilen**  muß)? 

5.  Kann  die  Blase  passiv  ausgedrückt  werden?  Ist  der  Blasen- 
eingang durch  krampfhaften  Sphinktertonus  verschlossen,  so  daß  eventuell 
auch  die  Einführung  eines  weichen  oder  selbst  eines  steifen  Katheters  nicht 
gelingt? 

Kann  durch  äußere  Einflüsse,  durch  Auslösung  von  Reflexen, 
eventuell  im  warmen  Bade  die  willkürlich  unmögliche  Urinentleerung  in 
Gang  gebracht  werden  und  wie  erfolgt  sie  dabei  (s.  unter  2)? 

().  Sind  die  Harnwege  auch  sonst  durchweg  frei  und  offen?  (Son- 
dierung der  Harnröhre  und  der  Blase,  Zystoskopie.) 

Wie  wichtig  auch  diese  Untersuchungsmethoden  für  die  neurologische  Dia- 
gnostik werden  können,  mag  folgender  Fall  ilhistrioren:  Ein  junges  Mädchen  hatte 
durch  Sturz  vom  Heuboden  einen  Wirheibruch  erlitten,  mit  Paraplegie  der  Beine 
und  zunächst  völliger  Retentio  urinae.  Es  nnißtc  mehrmals  katheterisiert  werden. 
Nach  einem  Vierteljahr  waren  die  Lähmungserscheinungen  fast  völlig  zurückge- 
gangen und  auch  die  Urinentleerung  kam  wieder  regelrecht  in  Gang.  Fast  ein 
Jahr  später  traten  wieder  erhebliche  Blascnstönnigen  auf;  bestäniligos  Harn  träufeln 
verhinderte  jede  Tätigkeit.  Bei  der  Untersuchung  zeigte  sich,  daß  sich  im  Gefolge 
einer  Zystitis  in  der  Harnröhre  ein  Phosphatstein  eingebettet  hatte,  nach  dessen 
Entfernung  die  willkürliche  Urinentleerung  wieder  nach  wenigen  Tagen  ganz  unge- 
stört vor  sich  gehen  konnte. 

Die  Entleerung  des  Mastdarms  erfolgt  unter  ganz  ähnlichen  Be- 
dingungen wie  die  der  Blase.  Es  kann  daher  bezüglich  mancher  Details 
auf  die  vorstehenden  Ausführungen  verwiesen  werden. 

In  der  Ampulla  recti,  die  gegen  das  Colon  sigmoideum  durch  Verstärkungen 
der  Ringfasermuskelschichten  inid  die  Plicae  transvei*sales  (sog.  Sphincter  ani  tertius) 
in  variabler  Weise  abgeschlossen  werden  kann,  sammeln  sich  die  Kotmassen  an, 
deren  Austreibung  durch  die  antagonistische  Tätigkeit  der  glatten  Muskulatur 
der  Mastdarmwand  und  des  Sphincter  ani  internus  unter  sympathischer 
Innervation  betätigt  wird.  Die  austreibende  Wirkung  wird  durch  die  Bauch- 
presse wesentlich  unterstützt  und  eingeleitet,  die  Zurückhaltung  des  Kotes 
findet  eine  wirksamere  Beihilfe  in  der  Tätigkeit  des  quergestreiften  Musculus 
sphincter  ani  externus. 

Die  willkürliche  Beeinflussung  der  Mastdärmen tleerung  ist  beim 
Erwachsenen  in  weitgehendem  Maße  möglich,  soweit  es  sich  um  feste  oder 
festweiche  Kotmassen  handelt.  Bei  dünnflü^^sigem  Stuhl  und  gesteigerter 
peristaltischer  Erregung  ist  auch  beim  Gesunden  der  Sphinkterverschluß  oft 
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ein  unzulänglicher.    JJekannt   ir^t  auch  hier  der  große  Einfluß  von  Gemüts- 
bewegungen auf  Peristaltik  und  Austreibungsmodus. 

Bei  zerebralen  Störungen  ist  ebenso  wie  bei  Rücken  m ar k s- 
erkrankungen  eine  hartnäckige  Retentio  alvi  die  Regel.  Befördert  man 
durch  Abführmittel  die  Peristaltik,  so  wird  der  Stuhldrang  bei  Leitungs- 
unterbrechung nicht  mehr  wahrgenommen,  die  Austreibung  erfolgt  rein  re- 
flektorisch und  kann  gar  nicht  aufgehalten  werden  (Incontinentia  alvi). 
Ist  der  spinale  Reflexbogen  im  5.  Sakralsegment  noch  funktionsfähig, 
so  kann  die  Stuhlentleerung  durch  reflektorische  Reize  (Einführung  des 
Fingers  in  den  Mastdarm,  Reizen  der  Haut  in  <ler  Umgebung  des  Afters) 
unter  Umständen  ausgelöst  werden.  Sichere  Auskunft  über  die  spinale 
Reflexerregbarkeit  gibt  das  Vorhandensein  des  Analreflexes.  Sind  die 
kaudalsten  Reflexbogen  des  Rückenmarks  unterbrochen,  so  macht  sich  dies 
außer  dem  Fehlen  des  Analreflexes  auch  durch  Klaffen  und  leichte  Per- 
meabilität der  Afteröffnung,  oft  auch  durch  eine  schlaffe  Vorwölbung  des 
ganzen  Becken bodens  bemerkbar. 

Bei  der  großen  Häufigkeit  der  Obstipation  aus  anderen  Ursachen  (Schwäche 
der  Bauchpresse,  Atouie  des  Darms  usw.)  kommt  dem  Nachweis  der  Retentio  alvi 
allein  keine  besondere  diagnostische  Bedeutung  zu.  Doch  muß  sie  natürlich  aus 
therapeutischen  Gründen  bei  Nervenleiden  berücksichtigt  werden,  ebenso  wie  die 
Inkontinenz,  die  das  selbsttätige  Funktionieren  der  sympathischen  Reflexniechanisnien 
bei  Ausschaltung  sämtlicher  übergeordneter  Reflexbogen  anzeigt.  Lokale  Entzün- 
dungserscheinungen und  Reizzustände  bedingen  durch  Erregbarkeitsateigerung  wohl 
schon  in  dem  sympathischen  Nervengeflecht  und  bei  erhaltener  zentripetaler  Leitung 
die  quälenden  Zustände  des  Tenesmus. 

Die  Reflex  Vorgänge  der  männlichen  und  weiblichen  Genitalien,  die 
Austreibung  der  Frucht  aus  dem  Uterus,  die  krampfhaften  Kontraktionen 
des  Uterus  bei  der  Menstruation,  die  vasomotorischen  Vorgänge  bei  der 
Erektion  und  die  Austreibung  des  Samens  und  der  Drüsensekrete  bei  der 
Ejakulation  werden  ebenfalls  durch  das  sympathische  Nervensystem  er- 
möglicht. Sie  können  daher  auch  vor  sich  gehen,  wenn  der  Einfluß  der 
spinalen  und  zerebralen  Zentren  auf  die  Genitalorgane  durch  zentrale  Lä- 
sionen irgendwelcher  Art  aufgehoben  ist,  doch  fehlen  dann  die  durch  die 
reflektorischen  Akte  dieser  Organe  ausgelösten  E  m  p  f  i  n  d  u  n  ge  n  (der  Wehen - 
schmerz,  die  Wollustgefühle  usw.)  und  es  fehlen  die  Wechselbeziehungen 
zwischen  den  sexuellen  Vorgängen  und  den  psychischen  Erscheinungen  der 
Libido  sexual is.  Die  willkürliche  Beeinflussung  der  GenitÄlreflexe  ver- 
mittels der  Muskulatur  der  Bauchdecken  und  des  Beckenbodens  ist  viel 
geringer  als  bei  der  Blasen-  und  Masttlarmfunktion.  Um  so  größer  ist 
der  Einfluß  komplizierter  zerebraler  Reflex  Vorgänge,  die  henunende  und  er- 
regende Einwirkung  der  Affekte  und  gefüldsbetonten  Vorstellungen 
auf  die  Sexualsphäre,  die  sich  beim  Gesunden  und  in  abnormer  Weise  (psy- 
chische Impotenz,  gehäufte  Pollutionen,  Satyriasis  usw.)  bei  Psychopathen, 
Hysterischen  und  Neuras thenikern  äußert.  Auch  hier  spielen  suggestive 
Einflüsse  —  positiver  und  negativer  Art  —   eine  große  Rolle. 

Langdauernde  Unterbrechung  der  langen  —  zerebralen  —  Reflexbögen,  die 
mit  den  symnathischen  Systemen  der  Genitalorgane  in  Verbindung  stehen,  führt 
häufig  zu  völligem  Verlust  der  Genitalfunktionen  überhaupt.  Mit  der  Libido  geht 
auch  die  Möglichkeit  zu  der  wohl  reflektorisch  noch  gangbaren  l^tätigung  der 
motxjriHchen  und  sekretorischen  Funktionen  der  Genitalien  oft  schließlich  doch  ver- 
loren und  es  kommt  mit  der  organisch  bedingten  su^rgcstiv  nicht  beeinflußbaren 
Impoteui:  sogar  zu  einei  Atrophie  der  Geschlechtsdrüsen  (Tabes,  zerebro- 
spinale  Lues).  Ist  die  Reflexerregbarkcit  der  untersten  Ruckenmarksabschnitte 
jedoch  erhalten,  nur  die  leitende  Verbindung  mit  dem  (tchirn  z.  B.  durch  hohe 
Querläsion  des  Rückenmarks  unterbrochen,  so  kann  auch  bei  völligem  Fehlen  aller 
Empfindungen    von   selten  der  Genitalien   und   aller  Beziehungen   zwischen  diesen 
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und  den  psychischen  Vorgängen  eine  gesteigerte  reflektorische  Erregbarkeit  wenigstens 
der  Ercktion.serscheinungen  beim  Manne  beobachtet  werden  (Priapismus  bei  Quer- 
Rchnittsmyelitis,  Erektionen  und  Ejakulationen  bei  Hautreizen  an  der  unteren  Körper- 
hälfte oder  bei  der  reflektorischen  Kot-  und  Urinentleerung). 

Die  Untersuchung  der  vasomotorischen,  sekretorischen 

und  trophischen  Funktionen. 

1.  Vasomotorische  Funktionen. 

Ein  Urteil  über  die  Innervationsverhältnisse  der  Gefäße  kann  meist 
nur  aus  dem  Blutgehalt  an  der  Körperoberfläche  gewonnen  werden,  der 
sieh  aus  der  Färbung  der  Haut,  Röte  oder  Blässe,  aus  der  Hautwärme 
und  in  gewissen  Grenzen  auch  aus  dem  Tu r gor  der  Haut  erschließen  läßt 

Auch  die  Beschaffenheit  der  oberflächlich  gelegenen  Gefäße,  der 
Arterien  und  Venen,  kann  auf  vasomotorische  Störungen  hinweisen,  be- 
sonders bei  der  eine  Gefäßlähmung  begleitenden  dauernden  Gefäßerweiterung. 
Ferner  kann  man  die  mechanische,  eventuell  auch  die  elektrische  £r- 
regbarkeit  der  Gefäßnerven  prüfen,  indem  man  diejenigen  Veränderungen 
beobachtet,  die  im  Blutgehalt  der  Haut  durch  Reizung  der  Kapillaren  und 
kleinen  Gefäße,  oder  in  der  Beschaffenheit  der  oberflächlichen  Arterien  und 
Venen  auf  lokale  Reize  hin  eintreten. 

Man  muß  darauf  achten,  daß  die  Hautfarbe  und  Hauttemperatur, 
namentlich  an  den  in  dieser  Hinsicht  besonders  fein  reagierenden  Gipfel  teilen 
(Akren),  im  Gesicht,  an  den  Händen  und  Füßen  nicht  allein  von  der  Beschaffen- 
heit des  Blutes,  sondern  besonders  von  der  Blutverteilung  abhängig  ist.  Viel- 
fach wird  eine  auffällige  vorübergehende  oder  dauernde  Blutleere,  BUisse  des  Ge- 
sichts, Blässe  oder  leicht  livide  Verfärbung  und  Kühle  der  Hände  und  Füße  bei 
nervösen  Personen  irrtümlich  als  Zeichen  einer  Anämie  oder  Chlorose  betrachtet, 
während  es  sich  bei  normaler  Blutbeschaffenheit  um  lokale,  durch  vasomotorische 
Störungen  bedingte  Zirkulationsstörungen  handelt. 

Die  mechanische  Reizung  der  Haut  —  durchstreichen  mit  dem  Hammer- 
stiel oder  dem  Fingernagel  (es  wurden  dafür  auch  eigene,  die  Abstufung  der  Reiz- 
intensität gestattende  Apparate  angegeben)  —  bedingt  auch  beim  Gesunden  bei 
leichtem  Reiz  zunächst  ein  Erblassen,  dann  eine  rasch  vorübergehende  Rötung 
au  der  Reizstelle.  Bei  manchen  Personen  erfolgt  vermöge  einer  individuellen  Steige- 
rung der  vasomotorischen  Erregbarkeit  nicht  nur  die  Reaktion  in  viel  intensiverer 
Weise,  sondern  die  Rötung  bleibt  auffallend  lange  bestehen  und  es  kommt 
zuletzt  auch  noch  eine  leichte  —  exsudative  —  quaddclartige  Schwellung  zu  den 
Erscheinungen  hinzu  (Dermographie,  Urticaria  facti tia).  Bei  solchen  —  meist 
blondhaarigen  —  Personen  macht  sich  die  abnorme  vasomotorische  Erregbarkeit 
auch  sonst  im  alltäglichen  lieben  in  auffälliger  Reizbarkeit  der  Gefäße  der  Haut, 
der  Schleimhäute  und  in  anderen  Teilen  auf  leichte  lokale  Reize  oder  bei  ps}xhischer 
Erregung  geltend  (jäher  Wechsel  der  Gesichtsfarbe,  besonders  häufiges  Erröten, 
vasomotorischer  Schnupfen  usw.).  Gesteigerte  vasomotorische  Erregbarkeit  gilt  auch 
als  ein  Zeichen  erhöhter  nervöser  Reizbarkeit  überhaupt,  bei  Neurasthenikern,  trau- 
matischer Neurose.  J^ei  der  Meningitis  wird  sie  häufig,  namentlich  am  Rumpf  be- 
obachtet (TROUSSEAUsche  Streifen,  Taches  c<5r(5bralcs). 

Oberflächlich  gelegene  Venen  (am  Handrücken)  und  Arterien  (besonders 
die  Temporaiis  an  der  Schläfe)  werden  auf  stärkere  lokale  mechanische  Reize 
—  wahrscheinlich  nach  einer  kurzdauernden  Verengerung  —  erweitert.  Die 
Arterien  lassen  dann  auch  oft  ein  Pulsieren  erkennen.  Es  scheint,  daß  auch 
diese  durch  Vasomotorenreizung  erzeugte  Gefäßdilatation  bei  besonders  disponierten 
Personen  und  bei  ncurasthenischer  Reizbarkeit  besonders  lange  nachdauernd  be- 
stehen bleibt  (Temporalisphänomen).  Bekannt  ist  die  Erweiterung  und  Pul- 
sation der  Gefäße,  besonders  an  Kopf  und  Hals,  unter  toxischen  Einflüssen 
(Alkohol,  Amylnitrit),  bei  BASEDOWscher  Krankheit  und  bei  Reizzuständen  des 
Halssympathikus. 

Gemütsbewegungen  äußern  sich  vielfach  in  vasomotorischen  Erscheinungen: 
die  Blässe  des  Gesichts  bei  der  Angst,  die  Rötung  im  Zorn,  und  die  unter  gemüt- 
lichen Erregungen,  besonders  beim  Entkleiden,  flammend  über  Gesicht,  Nacken,  Ohren 
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und  obere  Brusthaut  sich  ergießende  Röte  (der  Scham,  Erythem a  piidoris)  sind 
aligemein  bekannt. 

Unter  den  lokalisierten  vasomotorischen  Störungen  sind  zu 
unterscheiden   (z.  T.  nach  Cassirer): 

1.  Die  lokale  Synkope:  die  Blutleere,  kenntlich  an  der  wachs- 
bleichen, elfenbein weißen  oder  auch  grünlichen  Verfärbung  mit  Abkühlung 
einer  Hautstelle.  Sie  konnnt  vorübergehend  an  einzelnen  Fingern  auch  bei 
Gesunden  vor,  sog.  Toten finger  (doigt  niort).  Das  Volumen  des  Gliedes, 
des   Fingers,  der  Nasenspitze  wird  dabei  ein   wenig  verkleinert; 

2.  die  lokale  Asphyxie:  die  venöse  Stase;  die  Hautstellen  sind 
bläulich  zyanotisch  verfärbt,  fühlen  sich  kühl  an,  zeigen  häufig  leichte 
Schwellung  bzw.  Verdickung.  Auf  Druck  wird  die  Haut  weiß,  die  Ver- 
färbung verschwindet  und  kehrt  auch  nicht  alsbald  wieder,  wie  die  normale 
Hautfarbe  an  gesunden  Teilen,  wenn  man  die  Haut  durch  Druck  oder 
Unterbindung  blutleer  gemacht  hat; 

3.  die  lokale  (arterielle)  Hyperämie:  die  Glieder  sind  hochrot 
verfärbt,  fühlen  sich  heiß  an,  können  pulsieren,  nach  Druck  kehrt  die  Rötung 
sofort  wieder. 

Mit  allen  diesen  lokalen  vasomotorischen  Störungen  sind  häufig  sen- 
sible Reizerscheinungen  verbunden,  Parästhesien,  auch  Schmerzen  an 
den  Stellen   mit  gestörter  Hautdurchblutung. 

Zu  den  vasomotorischen  Störungen  werden  auch  jene  Zustande  ge- 
rechnet, in  denen  eine  abnorme  Anhäufung  von  Gewebsflüssigkeit 
in  der  Haut  oder  in  den  serösen  Höhlen  der  Gelenke  beobachtet  wird 
(akutes  flüchtiges  Ödem,  Hydrops  articulorum  intermittens).  Tritt 
zu  der  ödematösen  Beschaffenheit  noch  lokale  Asphyxie  hinzu,  so  spricht 
man  von  oedeme  bleu.  Nahe  verwandt  sind  diese  Störungen  den  spontan 
in  der  Haut  auftretenden  hyj^erämisch-exsudativen  Prozessen  der  Urticaria 
und  dem  auch  auf  Schleindiäuten  vorkommenden  Bläschen ausschlag 
(Herpes,  Herpes  zoster).  Die  Genese  aller  dieser  Störungen  ist  noch 
wenig  geklärt,  neben  den  Einflüssen  rein  nervöser  Erregbarkeitssteigerung 
kommen  auch  Veränderungen  an  den  Gefäßen  selbst  in  Betracht  und 
Reaktionserscheinungen  auf  toxische  Einflüsse  (infektiöse  Schädigungen 
der  Nerven  bzw.  der  Gefäße,  Autointoxikationen,  alimentäre  Intoxikationen). 

Die  Innervation  der  GefäÖe  nntersteht  vorzugsweise  dem  sympathischen 
System.  Dicr*es  wird  vermittels  seiner  Verbindungen  mit  dem  Grau  de«  Rucken- 
marks (Rami  conmiunicantes,  vordere  Wurzeln  und  zentrifugale  Fasern  der  hinteren 
Wurzeln)  von  spinalen  Zentren  her  beeinflußt,  die  in  den  Soitensäulen  bzw.  in 
der  intermediären  Partie  zwischen  Hinter-  und  Vordersäuion  ihren  Sitz  haben.  Ein 
weiteres  Reflexzentrum  für  die  Vasomotoren  liegt  am  Boden  des  4.  Ventrikels  in 
der  Medulla  oblongata  und  steht  durch  Bahnen  des  Vorderseitenstranges  in  Ver- 
bindung mit  den  spinalen  Kernen.  Ein  langer  gekreuzter  Retlexbogen  findet  im 
Gehirn  eine  Zentralstätte  in  der  Gegend  der  psychomotorischen  Zentren,  von  wo 
aus  wohl  die  innigen  Beziehungen  der  vasomotorischen  Vorgänge  mit  den  affektiven 
psychischen  Vorgängen  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  Verbindung  zwischen  Rücken- 
mark und  Halssympalhikus  liegt  in  der  H()he  der  1.  und  2.  Dorsalwurzel.  Es 
werden  vasokonstriktorischc  und  vasodilatatorische  Nerven  unterschieden. 

Vasomotorische  Störungen  konmien  daher  bei  vielen  Nervenleiden  zur  Beob- 
achtung, bei  zerebralen  Herderkrankungen,  besonders  häufig  bei  den  Ijäsionen 
im  spinalen  Grau  und  im  Vorderseitenstrang  (spinale  Halsseitenläsion,  spinale 
Gliose)  oder  in  der  Medulla  oblongata,  stets  auf  der  Seite  der  motorischen  Störungen, 
und  bei  Lasionen  des  Sympathikus,  besonders  des  Halssympathikus.  Sie  sind 
eine  häufige  Begleiterscheinung  der  sog.  Psychoneurosen,  der  Hysterie  und  Neur- 
asthenie und  kommen  endlich  als  mehr  oder  weniger  selbständige  Krankheits- 
formen zur  Beobachtung  (Akroparästhesicn,  Krythromehilgie,  RAYNAUDsche  Krank- 
heit in  den  Vorstadien,  Ocdema  acutum  circumscriptum ,  Hydrops  articulorum 
intermittens). 
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2.  Sekretorische  Funktionen. 

In  physiologischer  Beziehung  den  vasomotorischen  Erscheinungen  sehr 
nahestehend  und  gleichfalls  hauptsachlich  der  Innervation  des  Sympathikus 
unterstellt  sind  die  sekretorischen  Funktionen  für  die  neurologische  Diagnostik 
meist  von  untergeordneter  Bedeutung.  Abgesehen  von  den  Störungen  der 
Tränen  Sekretion  und  der  Steigerung  (Ptyalismus)  oder  Verminderung 
(Xerostomie)  der  Speichelsekretion  bei  peripherischen  (Fazialislähmung) 
und  bulbären  oder  zerebralen  Störungen  interessieren  hier  vorzugsweise  die 
Beziehungen  der  Schweißsekretion  zu  nervösen  Leiden. 

Allgemeine  nervöse  Erregbarkeit  und  deren  Steigerung  unter  dem  Ein- 
fluß der  Gemütsbewegung  macht  sich  oft  durch  eine  allgemeine  Steigerung 
der  Schweißsekretion  (universelle  Hyperhydrosis,  auch  beim  Morbus 
Basedow)  oder  durch  umschriebene  Hypersekretion  besonders  an  den  Händen, 
den  Füßen,  in  den  Achselhöhlen  geltend.  Eine  Hemmung  der  Schweiß- 
abscheidung  (Anidrosis)  kommt  angeboren  vor,  in  umschriebener  Weise 
bei  manchen  Erkrankungen  des  Rückenmarks.  Bei  diesen,  wie  bei  den 
Läsionen  des  Sympathikus,  kann  die  Schweißsekretion  gesteigert  oder  ver- 
mindert sein,  je  nachdem  sich  in  den  peripherischen  sympathischen  Gebieten 
mehr  die  gesteigerte  Erregbarkeit  nach  Ausschluß  der  übergeordneten  spi- 
nalen, bulbären  oder  zerebralen  Zentren  geltend  macht  oder  die  lokale 
Reizung  bzw.  Lähmung.  Über  den  Einfluß  von  Nervenleiden  auf  die 
Sekretion  der  Drüsen  des  Magendarmkanals  und  auf  die  Sekretion  der 
Nieren,  die  durch  lokale  Reizzustände  bei  Nephrolithiasis,  Blasenleiden  usw. 
in  hohem  Grade  reflektorisch  beeinflußt  werden  kann  (reflektorische  Anurie 
oder  Polyurie)  ist  noch  nichts  Sicheres  bekannt. 

Die  Schweißsekretion  prüft  man  am  besten  dadurch,  daß  man  den 
Kranken  in  ein  Heißluftbad  oder  elektrisches  Lichtbad  setzt  und  neben 
der  hyperämischen  Reaktion  der  Haut,  die  Lokalisation,  Menge  und  Größe 
der  austretenden  Schweißperlen  beobachtet.  Auch  die  lokale  Erregbarkeit 
der  Schweißsekretion  kann  man  durch  Anwendung  lokaler  Heißluftbäder 
oder  besser  noch  der  durchsichtigen  großen  BiERschen  Saugglocken  beobachten, 
da  beim  Gesunden  auf  diese  Reize  hin  eine  lokale  Schweißproduktion  ein- 
zutreten pflegt 

3.  Trophische  Funktionen. 

Die  trophischen  Funktionen  wurden,  soweit  die  Muskeln  in  Betracht 
kommen,  schon  bei  der  Besprechung  der  Ernährungsstörungen  der  Muskeln 
erwähnt  (s.  pag.  594). 

Bei  der  Ernährung  der  übrigen  Gewebe,  insbesondere  der  Haut,  Hautgebilde 
und  des  Unterbau tzellgewebes,  der  Schleimhäute,  der  Knochen  und  Gelenke,  an 
denen  sich  trophische  Störungen  leicht  nachweisen  lassen,  macht  sich  der  Einfluß 
des  Nervensystems  in  mehrfacher  Hinsicht  geltend,  ohne  daß  man  gezwungen  wäre, 
zu  deren  Erklärung  die  hypothetische  Annahme  besonderer  troptiiscber  nervöser 
Zentren  und  Bahnen  heranzuziehen.  Von  großer  Bedeutung  ist  der  Schutz  der 
Organe,  der  durch  die  Sensibilität,  namentli<'h  für  Schmerz-,  Kälte-  und  Wärme- 
reize und  durch  manche  Hautreflexe  gegeben  ist.  Ist  eine  Körperregion  unempfind- 
lich geworden,  so  kann  sie  den  Schädigungen  durch  äußere  Reize,  den  Zirkulations- 
störungen durch  Druckwirkung,  der  Benachteiligung  durch  unzweckmäßigen  Gebrauch 
weder  bewußt  noch  unbewußt  mehr  entzogen  werden,  da  dann  jede  Benachrichtigung 
des  Zentralorgans  über  die  Einwirkung  solcher  Schädlichkeiten  ausfällt.  Ferner 
bringen  viele  nervöse  ^lörunjjen,  besonders  die  große  (»ruppe  der  Lähmungen, 
einen  Verlust  oder  eine  Störung  der  funktionellen  Inanspruchnahme  der 
Organe  mit  sich,  auf  deren  j2:roße  Bedeutung  für  Aufbau  und  Ersatz  der  Gewebs- 
elemente  schon  bei  Erwähnung  der  Muskelatrophien  hingewiesen  wurde.  Von  nicht 
zu  unterschätzendem   Einfluß   auf  die  Ernährung  der  Gewebe  sind   weiterhin  die 
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ZirkiilationsvcrhältniHBe,  und  manche  aufFaDcnde  Irophi'cbc  SlÖrungen  finden 
eine  Erklärung  teila  in  lokalen  Veränderungen  der  Gefäße,  die  also  eigentlich 
Dicht  zu  den  echten  nervösen  Störungen  gehören,  teils  in  Veränderungen  der  vsbo- 
mo torischen  InnervatlonsverhlltniSBe.  Diese  werden  ihrerseit«  wieder  durch 
Reiz-  und  LähmungHzuHtände  in  den  Zenircii  de«  Zen tralnerven^ysteroR. 
besondere  aber  in  den  sentiblen  Nerven,  wohl  auch  in  den  Spinalganglien  und 
den  ilurch  diene  und  die  hinteren  Wurzeln  austreteniien  zentrifugalen  Fasern  an- 
regend und  hemmend  beeinflußt.  Bndlieh  spielen  beim  Aufbau  der  Gewebe  und 
beim  Krsatz  funktionell  verbrauchter  Gewebstede  die  komplizierten  Verhältnisse  dee 
Stoffwechsels  im  ganzen  und  des  chemischen  Haushalts  des  Körpers  eine  groBe 
Bolle,  bei  denen  die  innere  Sekretion  mancher  Drüsen  (Sehildarüse.  Hypo- 
phvBJB,  Genital<irüsen)  mit  eingreift.  Die  Eniseheidung,  welcher  dieser  Fak- 
toren für  eine  trophisehe  Störung  verantwortlich  zu  machen  ist,  oder  ob  mehrere 
derselben  vereinig)  eine  Krnährungs-  und  Wachst iimsstörung  an  irgend  einer  Stelle 
hervorgerufen  haben,  kann  im  Einzelfalle  nur  auf  Grund  eines  eingehend  erhobenen 
Befundes  der  nervösen  Funktionen  und  der  inneren  Organe  unter  Berücksichtigung 
der  Vorgeschichte  getroffen  werden.  Man  soll  sieh  daher  mit  der  Annahme  einer 
trophischen  Neurose  nur  dann  begnügen,  wenn  ein  organisches  Nerven-  oder  inDeres 
Orgnnleidcn,  eine  Krkranbung  der  Gefäße,  eine  Stoff  Wechsels  törung  (Diabetes!)  oder 
auch  eine  arlefizielle  Schädigung  mit  Sicherheit  aufgeschlossen  werden  kann  und 
das  wird  seilen  genug  der  Fall  sein. 

Von  den  schweren  trophischen  Störungen  der  Haut  beobachtet  man 
am  häufigsten  bei  organischen  zerebralen  bzw.  spinalen  Erkrankungen  die 
umschriebene  Hautgangrän,  die  tieffressenden  Geschwüre  mit  kallö.'Ktn 
Rändern,  die  nur  bei  sorgfältigster  Behandlung  mit  dauernder  Entlastung 
von  jedem  Druck  heilen  (Mal  perforant  besonders  an  den  Fußsohlen)  und 
die  oft  gmueuhaften,  bis  auf  den  Knochen  gehenden  Zerstörungen  des  De- 
kubitus.  Es  ist  von  größter  praktischer  Bedeutung  auf  die  Entstehung 
einer  Druckgangrän  bei  Nervenkranken  in  den  ersten  Stadien  der  Ent- 
wicklung acht  zu  haben.  Die  Kranken  selbst  nehmen  diese  Störungen  in- 
folge des  Sensibililätsaugfalls  meist  nicht  wnhr,  und  wenn  der  Druck  erst 
besonders  an  Stellen  dicker  Hornsehicht  (an  den  Fußsohlen)  zu  einer  Ver- 
färbung oder  Abstoßung  der  Haut  geführt  hat,  dann  hat  meist  die  irre- 
parable ischämische  Druck nekrose  die  Weichteile  darunter  schon  bis 
auf  den  Knochen  vernichtet.  An  den  Akren,  den  Fingerspitzen,  der  Nase, 
den  Wangen,  den  Füßen,  kommt  im  Anschluß  an  schwere  vasomotorische 
Störungen  spontan  oder  nach  Infektionskrankheiten  Nekrose  der  Glieder  bei 
der  RAYNAUDschen  Krankheit  (symmetrische  Spontangangränl  zur  Be- 
obachtung. Spontangangrän  an  verschiedenen  Körperstellen  wurde  als  mul- 
tiple neurotische  Hautgnngrän   beschrieben. 


Fig.  '244,    llautvcriilzim^ien  Uei  Hvnterie.    Trau  mal  isolier  Verlust  di's  kleinen  Kingerh, 


AnfFJillige  trophische  Störungen,  umschriebene  Gangrän,  rekurrierend  auf- 
tretende Blasenbildung  bei  Hysterischen  und  Unfall  »kranken  muß  besonders  dann, 
wenn  die  Lokalisation  eine  ungewöhnliche,  weder  den  Erscheinungen  b«  spinalen 
Flrkrankungeu,  noch  denen  bm  der  typischen  RAYNArnschen  Gangrän  entsprechende 
ist,  den  Verdacht  auf  artefiziello  Schädigungen  erwecken.     Fig.  244  zeigt  das 
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Bild  einer  Hand,  die  durch  Ätzmittel  (Schwefelsäure)  von  einem  Hysterischen  immer 
wieder  au/s  Schwerste  geschädigt  worden  war.  Man  sieht  an  einigen  der  Geschwüre, 
wie  das  Atzmittel  nach  dem  Handrande  zu  heruntergelaufen  war  und  seine  Spui 
hinterlassen  hatte.  In  diesem  Falle  lag  der  Verdacht  auf  eine  Spinalerkrankung 
nahe,  da  der  kleine  Finger  verstümmelt  war.  Doch  war  dies  die  Folge  einer  früheren 
weit  zurückliegenden  Verletzung,  die  vielleicht  in  dem  Vorstellungsleben  des  Kranken 
das  Bindeglied  für  die  Lokalisation  der  neuen  Selbstverstümmelung  gegeben  hatte. 
Die  Mittel,  deren  sich  solche  Kranke  zu  solchen  Verletzungen  bedienen,  sind  zahl- 
los. Säuren,  Atzkali,  Aufträufeln  von  heißem  Stearin  oder  Siegellack,  Verbrennungen 
an  der  Flanune,  an  der  heißen  Bettflasche,  langdauerndc  Umschnürungen  der  Ex- 
tremitäten rufen  vielgestaltige  vasomotorisch-trophische  Störungen  vortäuschende 
Veränderungen  hervor.  Hierher  gehören  auch  die  gar  nicht  selten  vorkommenden 
Bemühungen  mancher  Hysterischen,  nach  Operationen  den  Ileilverlauf  durch  Mani- 
pulationen an  der  Wunde  und  unter  dem  Verband  zu  stören.  Die  HaupUache  ist, 
djiß  man  an  die  Möglichkeit  solcher  Vorgänge  auch  in  den  Fallen  denkt,  in 
denen  sich  der  Gesunde  eine  psychologische  Motivierung  derartiger  Selbstbeschädi- 
gungen nicht  vorzustellen  vermag. 

Schwere  trophische  V(?randerungen  besonders  an  den  Händen  finden 
sich  bei  der  spinalen  Gliose  (MoRVANsche  Krankheit),  bei  der  haupt- 
sächlich durch  häufig  wiederkehrende  entzündliche  Erkrankungen  an  den 
Phalangen  die  Fingerknochen  nach  und  nach  abgestoßen  werden  und  zu- 
gleich eine  Verdickung  der  kühlen,  zyanotischen  Haut  sich  entwickelt. 

Leichtere  trophische  Störungen  der  Haut  —  bei  peripherischer  Neu- 
ritis und  vielen  anderen  nervösen  Störungen  —  führen  zu  einer  eigentüm- 
lichen Atrophie  der  Haut,  die  dann  glatt,  glänzend,  dünn,  gespannt,  auch 
seidenweich  erscheint  (Glossy  skin).  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich 
eine  trockene,  schuppende  ichthyotische  Haut  Veränderung.  Die  Haare 
werden  oft  an  umschriebenen  Stellen  pigmentlos  (Canities,  Poliosis  — 
von  jioXiOs  grau),  oder  sie  fallen  ganz  aus  (Alopecia  —  Fuchsräude  — 
neurotica).  Auch  an  den  Nägeln  der  Finger  und  der  Zehen  zeigen  sich 
trophische  Veränderungen,  sie  werden  rissig,  streifig,  brüchig  (Onychogry- 
phosis  —  von  yQVJiog  krunun)  oder  verdickt  (Onychauxis  —  von  6  Svv^ 
der  Nagel  und  >y  av^ig  die  Vermehrung),  in  anderen  Fällen  dünn,  atro- 
phisch, mit  vielen  weißen    —  lufthaltigen  —  Stellen  untersetzt. 

Die  Knochen  bleiben  bei  friih  erworbenen  Lähmungen  und  Muskel- 
atrophien nicht  nur  erheblich  im  Längen-  und  Dicken  Wachstum  zurück, 
sondern  sie  werden  bei  spinalen,  peripherischen  und  auch  bei  zerebralen 
Funktionsstörungen  auch  außerordentlich  porös  (Osteoporose)  und  arm 
an  anorganischer  Substanz  (Halisterese  —  von  6  äX<;  das  Salz  und 
fj  oreQijOig  die  Beraubung).  Abnorme»  Brüchigkeit  der  Knochen  kommt 
auch  anscheinend  idiopathisch  vor  (Osteopsathyrosis  —  von  yfa&voog 
zerbrechlich).  Alle  diese  Vemnderungen  lassen  sich  sehr  gut  im  Röntgen- 
bild nachweisen. 

Die  Brücbigkeit  der  Knochen  führt  zusammen  mit  dem  Ausfall  jeder 
Schonung  im  Gebrauch  und  nach  anfänglichen  kloinen  Verletzungen  zu  den 
schweren  Veränderungen  der  Gelenke  mit  Zertrümmerungen  der  Gelenk- 
flächen, Knochen  wuchern  ng(Mi  und  großen  Gelenksergüssen,  die  als  Arthro- 
pathien besonders  für  die  Tabes  und  die  spinale  Gliose  geradezu  charak- 
teristisch sind  und  bei  voller  Ausbildung  nicht  leicht  mit  anderen  Gelenk- 
leiden verwechselt  werden  können.  Bezeichnend  ist  dabei  die  geringe  Schmerz- 
haftigkeit  bei  passiven  Bewegungen,  die  durch  das  Schlottern  im  Gelenk, 
das  laute  Knirschen  und  Krepitieren  di(}  schwere  Läsion  der  Gelenkflächen 
sofort  erkennen   lassen. 

Der  Verlust  der  Schilddrüse  führt  außer  den  im  Röntgenbilde  leicht 
nachweisbaren  Entwicklungsstörungen  des  Knochens  (bei  Kretinismus, 
thyreopriver  Kachexie  der  Kinderj  zu  eigentümlichen  sulzigen  Verdickungen 
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der  Haut  (Myxödem).  Die  typischen  Hyi)ertrophien  und  Waehstiims- 
steigeriingen  an  den  Knochen  und  Weichteilen  der  Akren  (Nase,  Kinn, 
Stirn,  Phalangen)  der  Akromegalie  wurden  mit  Veränderungen  der  Hypo- 
physe in  Beziehung  gebracht.  Als  eigenartige  trophische  Störungen  sind 
noch  zu  erwähnen  die  in  der  Haut  beginnende  aber  tiefere  Weichteile  und 
die  Knochen  mit  ergreifende  halbseitige  Gesichtsatrophie  und  die  an 
verschiedenen  Körperstellen  und  in  verschiedener  Ausbreitung,  mit  Bevor- 
zugung der  Akra  auftretende,  häufig  auch  Knochen  und  Weichteile  redu- 
zierende Sklerodermie,  bei  der  es  zu  einer  Verhärtung,  Spannung  und 
Atrophie  der  Haut  mit  Pigmentanomalien,  oft  auch  zu  einer  Zuspitzung  der 
Akren  an  der  Nase  und  an  den  Fingern  (Akromikrie)  kommt 
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XII.  Kapitel. 

II.  Abteilung. 


Spezielle  Diagnostik  der  Nerven- 
krankheiten. 


Von 

Prof.  Dr.  Finkeinburg, 

Bonn. 

Mit  31  Abbildungen  im  Text 


A.   Lokalisatioiisdiagnose  bei    Herderkrankungen    des 
Gehirns  und  der  Medulla  oblongata. 

Allgemeine  diagnostische  Bemerkungen. 

Die  Diagnose  eines  Hirnleidens  stützt  sich  einmal  auf  die  allge- 
meinen Gehirnsymptome,  die  unabhängig  von  der  Art  des  patho- 
logischen Prozesses  und  dem  Sitz  des  Leidens  in  gleicher  Weise 
aufzutreten  pflegen,  und  in  zweiter  Linie  auf  die  Herdsymptome,  die 
auf  eine  Erkrankung  bestimmter  Hirngebiete  hinweisen. 

Zu  den  allgemeinen  Zerebralsymptomen,  die  im  wesentlichen  auf 
eine  Steigerung  des  allgemeinen  Hirndrucks  durch  dauernde 
Vermehrung  der  Liquorflüssigkeit  in  der  Schädelhöhle  zurück- 
zuführen sind,  rechnen  wir:  Stauungspapille,  Kopfschmerz,  Be- 
nommenheit, Erbrechen,  Schwindel,  Pulsverlangsamung  und 
allgemeine  Krämpfe,  ferner  die  als  regelmäßiges  Begleitsymptom 
akuter  Hirnhautentzündungen  auftretende  Nackensteifigkeit.  Da  eine 
Steigerung  des  allgemeinen  Hirndrucks  sich  ebensowohl  als  Folge- 
erscheinung der  verschiedensten  Erkrankungen  des  Gehirns  selbst 
wie  auch  seiner  Häute  einstellen  kann,  so  wird  beim  Vorhandensein 
von  allgemeinen  Hirndrucksymptomen  eine  weitere  Differential- 
diagnose in  der  Regel  erst  unter  Berücksichtigung  der  ganzen 
Entwicklungs-  und  Verlaufsweise  des  Leidens,  und  vor  allem  durch 
das  gleichzeitige  Auftreten  von  Herdsymptomen  ermöglicht 
werden. 

Die  diagnostische  Verwertung  der  angeführten  allgemeinen  Hirn- 
symptome als  Zeichen  eines  organischen  Gehirnleidens  erleidet  nun 
dadurch  eine  gewisse  Einschränkung,  daß  eine  ganze  Reihe  von  diesen 
Hirnsymptomeu  wie  Kopfschmerz,  Benommenheit,  Erbrechen,  allgemeine 
Krämpfe,   auch    durch   chronische  Intoxikationen  (Alkoholismus, 
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Urämie,  Bleivergiftung)  und  Infektion  verursacht  werden  können, 
und  daß  eine  Neuritis  optica  bzw.  Stauungspapille  auch  bei 
Chlorose,  Nephritis,  Bleivergiftung  und  multipler  Neuritis 
vorkommt,  und  dadurch  ein  organisches  Gehirnleiden,  einen  Gehirntumor 
vortäuschen  kann.  Solange  nur  allgemeine  Zerehralerscheinungen  vor- 
liegen, die  den  Verdacht  auf  ein  beginnendes  Gehirnleiden  er- 
wecken, wird  es  daher  immer  unsere  erste  diagnostische  Aufgabe  sein,  alle 
Öie  genannten  Allgemeinleiden  auszuschalten,  die  erfahrungsgemäß  das 
BihI  einer  organischen  Hirnerkrankung  vorzutäuschen  vermögen. 
Weitere  diagnostische  Schwierigkeiten  bieten  sich  unter  Umständen  da- 
durch, daß  längere  Zeit  die  Hirnerscheinungen  auf  einzelne  subjektive 
Symptome  wie  Kopfschmerz  und  Schwindel  beschränkt  sind,  so  daß  über 
die  organische  oder  funktionelle  Natur  der  ( iehirnstörungen  Zweifel 
entstehen  können.  Die  Differentialdiagnose  wird  in  solchen  Fällen 
einmal  dadurch  ermöglicht,  daß  anderweitige  Symptome  auf  das  Be- 
stehen einer  Neurasthenie  oder  Hysterie  hinweisen  und  daß  nicht 
selten  eine  direkte  Abhängigkeit  der  Beschwerden  von  seelischen  Ein- 
flüssen sich  bemerkbar  macht;  vor  allem  aber  wird  bei  längerer  Be- 
obachtung das  Fehlen  einer  progressiven  Verschlimmerung  der 
Hirnsymptome  und  das  Ausbleiben  von  objektiven  Allgemein- 
erscheinungen (Stauungspapille  usw.)  und  Herdsymptomen  die  gut- 
artige Natur  des  Leidens  erkennen  lassen. 

Außer  den  genannten  zerebralen  Allgemeinerscheinungen  spielen 
die  Herdsymptome,  die  abhängig  sind  von  der  Läsion  be- 
stimmter Gehirngebiete,  bei  der  Diagnose  der  Ilirnerkrankungen 
eine  wichtige  Rolle.  Vermöge  unserer  Kenntnisse  über  die  funktionelle 
Bedeutung  der  verschiedenen  Hirnabschnitte  und  die  \'erlaufsweise  der 
einzelnen  Gehirnbahnen  sind  wir  in  vielen  Fällen  imstande,  aus  den 
Ausfalls-  imd  Reizerscheinungen  auf  motorischem,  sensiblem 
und  sensorischem  Gebiet  den  Ort  der  Hirnläsion  zu  bestimmen. 
Wir  müssen  uns  aber  immer  bei  der  Diagnose  von  Herderkrankung 
des  Gehirns  vergegenwärtigen,  daß  die  Herdsymptome  nicht  nur  durch 
eine  direkte  Schädigung  der  betreffenden  Hirngebiete  hervorgerufen 
werden  können,  sondern  ihre  Entstehung  nicht  selten  einer  Fern- 
wirkung von  in  der  Nachbarschaft  liegenden  Hirnherden  ver- 
danken. So  kann  es  z.  B.  vorkommen,  daß  eine  Her derk rankung  des 
Thalamus  opticus,  die  an  sich  symptomlos  bleiben  würde,  durch 
Druck  auf  die  benachbarte  Capsula  interna  die  gleichen  Lah- 
mungserscheinungen  verursacht,  als  wenn  diese  selbst  Sitz  der 
Läsion  wäre. 

1.  Die  motorischen  Störungen  bei  zerebralen  Herdläsionen  und 

ilii»e  Verwertung  für  die  Ijokaldiagnose. 

Anatomische  und  physiolopsche  Vorbemerkungen,  n)  Die  moto- 
rische Ri n de n regio n.  Die  Zentren,  von  denen  aus  die  Impulse  für 
un.sere  gesamte  Muskeltätigkeit  ausgehen,  haben  ihren  Sitz  in  der  Rinde 
der  vorderen  Zentralwindung  beider  Heniisphären,  des  Parazentral- 
lappens  und  der  hintersten  Bezirke  der  Stirn  Windungen  (siehe 
Fig.  245).  Die  liedeutung  «liescr  Rindengebiete  für  die  willkürlichen  Be- 
wegmigen  erleidet  nur  insofern  eine  gewisse  Einschränkung,  als  die  Mehrzahl 


ler   Hirn  Physiologen    annehmen,    daß   eine  Reihe   von  Rewegungsakten    wie 
iLauen,  Schlucken,  Gehen  (Mlnks  Gemeinschafts-  oder  Prinzipalbewegungen) 
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in  unterhalb  der  Hirnriiule  geifgenen  Htrnsiema'n  ihre  voll  ziehen  ilen 
Oigane    haben,    und    ilaß    bei    diesen    ßenegtingevorgängen    die    motorische 

Hirnrinde  nur  einen  

inipulsgebcnden  An- 
teil hat,  wählend  ullc 

feiner  abgestuften 
Bewegungen  stets  an 
die  Tätigkeit  der 
Rinde  gebunden 
sind.  Innerhalb  der 
genannten  Rinden- 
gebiete,  die  als  moto- 
rische Rinden- 
region bozeiclniel 
werden ,  sind  die 
Zentren  für  die 
Muskeln  der  ge- 
kreuzten Körper- 
seite in    der  Weise 

verleih,    <laß    der 

oberste  Teil  der  kIr.  245.  HirnwiiidiinK  im  dtr  hniiexitrit  der  Grofihim- 
vorderen  Zentral-  heiniüpliftre  (iiadi  tcKtR) 

Windung    und    der 

Parazentrallappen  für  die  Innervation  der  Beinmuskeln  dient,  der 
mittlere  Teil  der  Armniuskulatur  angeliört  inid  im  unteren  Drittel 
die  Gesichts-  und  Zungenmuskulntur  und  wahrscheinlich  auch  die 
Kaumuskeln    ihr  motorisehes  Rindenfeld  haben  (».  Fig.  246).     Innerhalb 


MedulldoblonSätä 


Fig,  246. 


■isplio  lipgion 


Mpuuclien. 


der  einzelnen  Arm-  und  Bcinzentrcn  usw.  Hclieinen  nach  den  neueren 
Unter.-<ucbungi?ii  die  funktionell  zusammengehörigen  Muskel- 
gruppen  für  die  FufS-,  Zehen-  und  Fingerbewegungen  wiederum  be- 
sondere scharf  abgegrenzte  Rindenbezirke  zu  besitzen.  Weniger  sicher  sind 
unsere  Kenntnisse  über  die  Kindenzentreii  für  die  Kehlkopf-,  Schling- 
und  Kaumu.'-kuhuur,  sowie  für  die  Rumpf- und  willkürlichen  Augen- 
beweguiigctt.  ErsU're  hat  man  ebenfalls  in  das  vorderste  Fußende  der 
vorderen    Zentrahvindung    verlegt   If.   Fig.  240)    und    für    letztere    soll    vor- 
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wiegi.-nd  der  hintere  Bereich  der  I.  und  2.  Stirnwindung  la  Betracht 
kommen.  Für  die  Innervation  der  Augenmuskeln  sind  aber  auSerdem  in 
anderen  Hirnwindungen,  so  im  unleren  Scheitel  läppen,  Okzipital-  und  Schlüfen- 
lappen,  Zentren  gefunden  worden.  Über  die  Lokalisatioii  der  niotorischen 
Riiidenfelder  für  <lie  Blasen-  und  Mastdnnnmuakulatur  betin  Men»:hen  ist 
noch  nichts  bekannt.  Nach  den  Ticrexperimenten  scheinen  dieselben  in  der 
Nähe  der  motorischen  Region  zu  liegen. 

b)  Die  motorische  Leitungsbahn.    Die  aus  den  großen  Ff mmideD- 
gan gl ien Zellen   der  mororischen  Hirnrinde  stammenden  Nervenfasern   uehen 
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Fig.  217.  Ilurizonlfllschnitt  durch  die  linke  GmBliirnhemiaphttrc  in  der  HOh«  de« 
Pulvinnr  tlinlnmi  optici.  jScIiematiBcli  nscli  Monakow.)  W  Motorische  Bahnen  des 
Arms;  -4f  AkuHtil<iihlmlin;  jlsm  Aimoziationslinlin  zwischen  Rcnsorischem  und  tnoto- 
risclioiii  Sprccli Zentrum;  B  moturiacho  Haini  des  iieiiis;  F  t'nzialisbihn;  //  Hypo- 
RlussuBbahn;  /M  Ilinlerhom;   0  Optikuslitüin ;  6'  M-neiblc  Schleifenbatm. 


von  allen  Seilen  konvergierend  und  als  Stabkramcfasern  einen  Teil 
dee  Centrum  »emiovale  bildend  in  dns  Innere  des  Gehirns  und  suchen 
sich  hier,  auf  ein  enges  Gebiet  zwischen  den  Zcntrnlganglien  des 
Gehirns  in  der  sog.  inneren  Kapsel  zusammengedrängt,  ihren  Weg  nach 
der  Basis  des  Gehirns.  Die  motorische  Bahn,  auch  Pyramiden  bahn  genannt, 
verläuft  in  den  hinteren  Schenkel  der  ituieren  Kapsel,  der  iwischen  Thala- 
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mus  opticus  und  Nucleus  lentiformis  gelegen  ist.  Die  Anordnung  der  Pyra- 
midenbahn in  der  Capsula  int.  ist  derart,  daß  die  aus  dem  Fazialiszentrum 
entspringenden  Fasern  am  meisten  nach  vorn  nahe  dem  Knie  zu  liegen, 
und  daß  nach  hinten  die  den  Arm-  und  Beinzentren  entstammenden  Faser- 
züge folgen  (s.  Fig.  246).  Die  Trennung  der  einzelnen  Bahnen  scheint 
aber  keine  sehr  scharfe  zu  sein.  Aus  der  inneren  Kapsel  gelangt  die 
Pyramidenbahn  an  die  Basis  des  Gehirns  in  die  Großhirnschenkel 
und  bildet  hier  zusammen  mit  Faserzügen  aus  dem  Stirn-,  Schläfen- 
und  Okzipitalhirn  den  Hirnschenkelfuß.  Während  ihres  weiteren 
Verlaufs  in  Pons  und  Medulla  oblongata  verlassen  die  Pyramidenbahn 
zahlreiche  Fasern,  die  in  die  gegenüberliegende  Hälfte  der  Brücke  und 
des  verlängerten  Marks  eindringen  und  in  den  ihnen  zugehörigen  moto- 
rischen Hirnnervenkernen  endigen.  Der  Rest  der  Pyramidenbahn  er- 
leidet dann  in  dem  unteren  Abschnitt  der  Med.  oblongata  eine  unvoll- 
ständige Kreuzung,  indem  ein  Teil  der  Fasern  ungekreuzt  in  den 
Rückenmarksvordersträngen,  der  größere  gekreuzte  Teil  in  den 
Seitensträngen  als  sog.  Pyramidenseitenstrangbahn  im  Rückenmark 
nach  abwärts  zieht  und  in  den  Vorderhörnern  der  grauen  Rückenmarks- 
substanz durch  Aufspeicherung  um  die  daselbst  gelegenen  Ganglienzellen 
endigt.  Das  zentrale  motorische  Neuron  setzt  sich  also  zusammen 
aus  der  in  der  motorischen  Rindenregion  gelegenen  Ganglienzelle  und 
deren  Achsenzylinderfortsatz,  der  ununterbrochen  durch  Gehirn, 
Brücke,  verlängertes  Mark  bis  zu  den  Kernen  der  Gehirn  nerven  oder  weiter 
im  Rückenmark  bis  zu  den  motorischen  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vorder- 
hörnern verläuft.  Zerstörung  der  motorischen  Rindenregion  oder  eine  Unter- 
brechung der  motorischen  Leitungsbahn  hat  daher  einen  Zerfall  der  von 
den  Ganglienzellen  getrennten  Nerven fortsätze  zur  Folge,  eine  sekundäre 
Degeneration  der  motorischen  Faserbahn,  die  sich  vom  Gehirn  an  abwärts 
bis  ins  Rückenmark  verfolgen  läßt.  Bei  Reizung  der  motorischen  Rinden- 
region stellen  sich  regelmäßig  tonische  und  klonische  Krämpfe  in  der' 
Muskulatur  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  ein,  die  sich  entweder 
nur  auf  eine  Muskelgruppe,  eine  Extremität  oder  auf  die  ganze  Körper- 
hälfte erstrecken.  Eine  Zerstörung  der  Hirnrinde  im  Bereich  der  moto- 
rischen Rindenregion  oder  der  motorischen  leitungsbahn  bedingt  Lähmungs- 
erscheinungen in  der  gekreuzten  Körperseite.  Da  eine  Reihe  von  Muskeln, 
so  das  obere  Fazialisgebiet,  die  Kiefer-,  Schlund-,  Kehlkopf-  und 
die  Rumpfmuskeln,  in  beiden  Gehirnhemisphären  kortikale  Zentren  be- 
sitzen, ist  die  zerebrale  Hemiplegie  stets  eine  unvollständige.  Eine  Läh- 
mung der  genannten  Muskelgruppen  wird  nur  bei  doppelseitigen  Hirnherden 
beobachtet. 

Herdläsfonen   der  motorischen  Rfndenregion. 

Krankheitsprozesse,  welche  in  der  Rinde  ihren  Sitz  haben,  ver- 
ursachen wegen  der  verhältnismäßig  großen  Flächenausdehnung,  die 
die  motorischen  Rindenzentren  an  der  Hirnkonvexität  haben,  anfangs 
nur  in  bestimmten  Muskelgruppen  lokalisierte  Reiz-  oder  Lähmungs- 
erscheinungen. Als  charakteristisch  für  eine  Rindenaffektion  gilt  das 
Auftreten  von  partieller  (jACKSONscher)  Rindenepilepsie  und  die 
monoplegische  Lähmungsform.  Die  partiellen  Krämpfe  beginnen  in 
dem  Muskelgebiet,  dessen  Rindenzentrum  Sitz  des  Herdes  ist,  breiten 
sich  meist  in  gesetzmäßiger  Weise  entsprechend  der  anatomischen  An- 
ordnung der  einzelnen  Extremitätenzentren  über  die  ganze  Muskulatur  der 
einen  Körperhälfte  aus  und  können  auch  die  andere  Körperseite  ergreifen. 

Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  44 
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Die  kortikale  Monoplegie  ist  je  nach  der  Lokalisation  des  Herdes 
auf  den  Fazialis  allein,  auf  Fazialis  und  Zunge,  auf  Fazialis 
und  Arm  oder  auf  eine  der  Extremitäten  allein  besdiränkt.  Sie  geht 
in  der  Regel  mit  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  Kontraktur 
einher  und  zeigt  keine  elektrische  Entartungsreaktion.  Die  Diagnose 
einer  Rindenläsion  wird  weiter  gestützt,  wenn  in  dem  krampfenden  oder 
gelähmten  Muskelgebict  sensible  Störungen,  Parästhesien  oder 
Anästhesie  sich  einstellen,  und  zwar  letztere  in  der  Form,  daß  vor 
allem  das  Muskelgeftthl  und  der  stereognostische  Sinn  deutliche 
Veränderungen  aufweisen,  während  Berührungs-  und  Schmerzempfin- 
dung nur  unbedeutend  geschädigt  sind.  Eine  durch  Rindenläsion  be- 
dingte Hemiplegie  ist  nur  denkbar,  wenn  der  Krankheitsprozeß  eine 
außergewöhnliche  Ausdehnung  erreicht.  Die  Diagnose  auf  den  korti- 
kalen Sitz  der  Affektion  wird  dann  in  der  Regel  durch  den  Nachweis 
der  allmählichen  Entwicklung  der  Halbseitenlähmung  aus  einer  anfäng- 
lichen Monoplegie  mit  lokalisierten  motorischen  und  eventuell  sensiblen 
Reizerschein  ungen  ermöglicht. 

Herdläsionen  der  motorischen  Leitungsbahn. 

Centrum  semiovale. 

Herdläsionen  des  Centrum  semi ovale,  die  zu  einer  Unter- 
brechung der  motorischen  Faserung  führen,  können  dasselbe  Symptom- 
bild bieten  wie  kortikale  Herde,  wenn  sie  dicht  unter  der  Rinde 
gelegen  sind  und  bis  an  diese  heranreichen;  wenn  nämlich  letzteres 
der  Fall  war,  hat  man  neben  Monoplegien  auch  das  Auftreten  von 
partiellen  Krämpfen  beobachtet.  Eine  sichere  Differentialdiagnose  wird 
in  solchen  Fällen  nicht  möglich  sein. 

Auch  die  im  Iimern  des  Centrum  ovale  sich  entwickelnden  krank- 
haften Prozesse  machen,  da  die  motorischen  Stabkranzfasern  noch  auf 
eine  größere  Fläche  verteilt  sind,  anfangs  monoplegische  Lähmungen, 
und  nur  beim  Sitz  der  Läsion  dicht  oberhalb  der  inneren  Kapsel 
kann  schon  frühzeitig  auch  bei  kleineren  Herden  eine  Hemiplegie 
auftreten.  Da  die  durch  subkortikale  Herde  bedingten  Monoplegien 
und  Hemiplegien  im  übrigen  die  gleichen  Züge,  Steigerung  der  Sehnen- 
phänomene usw.,  aufweisen  wie  die  Lähmungen  bei  einer  Rinden- 
erkrankung, so  wird  sich  die  Differentialdiagnosc  vor  allem  auf  das 
Fehlen  der  für  eine  Rindenläsion  charakteristischen  motorischen  und 
sensiblen  Reizerscheinungen  stützen  müssen. 

Capsula  interna. 

Eine  zerebrale  Hemiplegie  beruht  meist  auf  einer  Schädigung 
der  inneren  Kapsel  in  ihrem  hinteren  Schenkel,  da  hier  die  moto- 
rischen Bahnen  für  die  Arm-,  Bein-  und  (iesichtsmuskeln  so  dicht  bei- 
einanderliegen, daß  Monoplegien  bei  einer  P>krankung  dieser  Gegend 
nicht  beobachtet  werden.  Der  zerebrale  Charakter  der  Hemiplegie 
zeigt  sich  im  folgenden:  1.  Außer  Arm  und  Bein  der  gekreuzten 
Körperhälfte  nimmt  an  der  Lähmung  im  wesentlichen  nur  das  untere 
Fazialisgebiet  und  die  Zunge  teil.  Der  obere  Fazialis  ist  ganz  ver- 
schont oder  läßt  eine  Schädigung  nur  insoweit  erkennen,  als  das  Auge 
auf  der  gelähmten  Seite  nicht  so  fest  geschlossen  werden  kann  wie  auf 
der  gesunden.  Die  Lähmungserscheinungen  der  Zunge  beschränken 
sich  auf  ein  Abweichen  derselben  nach  der  gelähmten  Seite  beim  Vor- 
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strecken.  Die  Si)rache  ist  durch  die  einseitige  Fazialis  -  Hypoglossus- 
lähniung  meist  nur  leicht  und  selten  dauernd  dyarthrisch  gestört. 
2.  Die  übrigen  Gehirnnerven  weisen  bei  einseitigen  Kapselherden  in 
der  Regel  keine  Störungen  auf,  da  sie  von  beiden  Hemisphären  aus 
innerviert  werden.  3.  Die  Rumpfmuskulatur  nimmt  an  der  zerebralen 
Halbseitenlähmung  in  der  Regel  nur  insoweit  teil,  als  eine  Schwäche 
des  Cucullaris  und  ein  einseitiges  Zurückbleiben  des  Brustkorbes  bei 
der  Atmung  nachweisbar  ist.  4.  Die  Sehnenreflexe  sind  auf  der  ge- 
lähmten Seite  pathologisch  gesteigert,  und  meist  ist  das  BABiNSKische 
Phänomen  vorhanden.  Früher  oder  später  kommt  es  zur  Ausbildung 
von  Kontrakturen.  5.  Die  gelähmte  Muskulatur  zeigt  nur  eine  geringe 
Abnahme  des  Volumens  infolge  der  Inaktivität  bei  normaler  Reaktion 
gegenüber  dem  elektrischen  Strom. 

Pedunculi  cerebri. 

Ist  der  Großhirnschenkel  Sitz  der  Erkrankung,  so  ist  die  Hemi- 
plegie dadurch  gekennzeichnet,  daß  auf  der  dem  Herd  entsprechenden 
Körperseite  eine  Okulomotoriuslähmung  auftritt  Wir  haben  also  als 
charakteristisches  Herdsymptom  des  Pedunculus  cerebri  die  gekreuzte 
Lähmung  des  Okulomotorius  und  der  Extremitäten,  die  sog. 
Hemiplegia  alternans  superior. 

Pons. 

Beruht  eine  Hemiplegie  auf  einer  einseitigen  Zerstörung  der 
Pyramidenbahn  in  der  Brücke,  so  zeigt  sie,  falls  die  Läsion  in  den 
proximalen  Abschnitten  derselben  stattgefunden  hat,  keinerlei  Ab- 
weichungen vom  normalen  oben  geschilderten  Typus,  da  hier  die  Ab- 
zweigung der  zerebralen  Fazialisfasern  noch  nicht  erfolgt  ist.  Hat  die 
Herderkrankung  al)er  ihren  Sitz  dicht  oberhalb  und  in  der  Höhe 
des  Fazialiskerns  und  seiner  austretenden  Wurzeln,  so  bietet  sich 
das  Bild  einer  wechselständigen  Gesichts-  und  Extremitäten- 
lähmung, wobei  die  Fazialislähmung  einen  atrophischen  Charakter 
hat,  wenn  der  Kern  selbst  oder  seine  austretenden  Wurzeln  betroffen  sind. 

MeduUa  oblongata. 

Eine  Hemiplegie,  die  durch  eine  Herdefkrankung  der  Medulla 
oblongata  verursacht  ist,  erhält  dadurch  ein  für  die  Lokaldiagnose 
charakteristisches  Gepräge,  daß  einerseits  Fazialis,  Abduzenz  und 
motorischer  Trigeminus  intakt  sind  und  andererseits  Lähmungs- 
erscheinungen von  Seiten  der  bulbären  Nerven,  des  Hypoglossus, 
Vagus  und  Glossopharyngeus  auftreten.  Neben  einer  halbseitigen 
Gliederlähmung  sind  also  Schlingbeschwerden,  Dysarthrie, 
Aphonie  vorhanden.  Die  atrophische  Zungenmuskulatur  zeigt  deut- 
liche elektrische  Veränderungen.  Häufiger  noch  als  bei  Ponsherden 
wird  bei  pathologischen  Prozessen  in  dem  verlängerten  Mark  eine 
Lähmung  aller  Extremitäten  oder  eine  Hemiplegia  cruciata,  Lälimung 
eines  Arms  und  des  gekreuzten  Beines,  beobachtet. 

2.  Die  seiisibleii  Störungen   bei  zerebralen   Herderkrankungen 
und  ihre  Verwertung  für  eine  I^kaldiagnose. 

Anatomische  und  physiologische  Vorbemerkungen.  Unsere  Kennt- 
nisse  bezüglich   der  Ausbreitung  der  Empfindungszentren  in  der  Hirn- 
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rinde  und  der  besonderen  Lokalisation  der  einzelnen  Gefühlsquali taten  sind 
zum  großen  Teil  noch  lückenhaft  und  unsicher.  Die  Mehrzahl  der  Autoren 
bekennt  sich  zur  Lehre  Muncks,  nach  welcher  die  motorische  Rinden- 
region auch  als  „Fühlsphäre**  in  Betracht  kommt.  Da  aber  erfahrungs- 
gemäß ausgedehnte  Herderkrankungen  der  vorderen  2ientral Windungen  ohne 
jede  Gefühlsstörung  verlaufen  können,  so  nimmt  man  jetzt  an,  daß  vor- 
wiegend die  hintere  Zentralwindung  und  außerdem  die  Rinde  des 
Scheitellappens  die  Endstation  für  die  sensiblen  Bahnen  der  gegenüber- 
liegenden Körperhälfte  bilden.  Die  genannten  Gehirngebiete  dienen  uns 
vor  allem  für  die  Lokalisation,  für  die  qualitative  Sonderung  der 
Empfindungen,  sowie  für  die  stereognostische  Wahrnehmung  und 
Lageempfindung,  welch  letztere  besonders  in  dem  Scheitellappen  ihr 
Zentrum  zu  besitzen  scheint.  Beim  Zustandekommen  der  unbestimmten 
Empfindlichkeit  der  Glieder,  roher  Druckgefühle,  schmerzhafter  Sensationen 
sind  dagegen  nach  Monakow  wahrscheinlich  auch  noch  andere  Hirnrinden-^ 
gebiete  außer  Zentral-  und  Parietallappen  beteiligt. 

Sensible  Leitungsbahnen.     Den  Ausgangspunkt  für  die   zur  Him« 
rinde  aufsteigende  sensible  Hauptbahn  bilden  die  sog.  Hinterstrnngskerne 
der    Medulla    oblongala,    die   Nucl.    funiculi    gracil.    et   euneati,   in 
welchen  die  in  den  Hinterstrangen  des  Rückenmarks  verlaufenden  sensibleji 
Fasern    endigen.      Die    aus    diesen    Kerngebieten    entspringenden    sensiblen 
Bahnen   kreuzen    sich   in   der  Raphe   des   verlängerten  Marks  —  obere 
oder   sensible   Schleifen kreuzung    —    und    ziehen    nach    aufwärts  als 
mediale  oder  Hauptschleife  durch  Pons  und  Hirnschenkel  zum  Crehin] 
(s.  pag.  708).    In  der  Medulla  oblongata  gesellen  sich  zu  dieser  Hauptbahn 
sensible  Faserzüge,  die  in  den  Vorderseiten  strängen  des  Rückenmarks  auf- 
steigen und  dort  bereits  eine  Kreuzung  erfahren  haben.    Über  den  weiteren 
Verlauf   der   sensiblen    Hauptbahn   steht  soviel   fest,    daß   ihr  der  hintere 
Schenkel  der  inneren  Kapsel  als  Durchgangsort  dient  und  sie  in  den 
besproclienen  Rindengebieten  endigt.    Die  Ansicht  der  Mehrzahl  der  Autoren 
geht   dahin,    daß    die   Schleifen  fasern    nicht   auf   direktem   Wege   durch  die 
innere  Kapsel  zur  Rinde  gelangen,    sondern    zunächst    noch    im   Thalamus 
opticus  eine  End-  und  Durchgangsstätte  haben,  wo  sie  in  dem  ventro- 
medialen  Kernlager  endigen. 

Außer  dieser  zur  Rinde  des  Gehirns  ziehenden  Bahn  besitzen  wir 
noch  in  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  und  dem  GowERschen  Bündel 
sensible  Leitungsbahnen,  von  denen  die  erstere  im  unteren  Kleinhirnscbenkel 
zum  Kleinhirn  verläuft  und  diesem  wahrscheinlich  zur  Regulierung  des 
Körpergleichgewichts  dienende  sensible  Reize  der  Körperoberfläche  über^ 
mittel t.  Über  die  zentrale  Endigung  des  GowERschen  Stranges  ist  nichts 
Sicheres  bekannt. 

Bei  Herderkrankungen  des  Gehirns  (und  verlängerten  Marks) 
werden  allein  auf  die  sensible  Sphäre  beschränkte  Störungen  so  goi 
wie  niemals  beobachtet.  In  der  Regel  finden  sich  nämlich  neben  den 
sensiblen  Ausfalls-  und  Reizerscheinungen  auch  motorische  Störungen, 
die  häufig  so  sehr  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  stehen,  daß 
auf  sie  das  Hauptgewicht  bei  der  Lokaldiagnose  gelegt  wird.  D^ 
schließt  freilich  nicht  aus,  daß  in  vielen  Fällen  den  begleitenden  Sensi- 
bilitätsstörungen eine  entscheidende  Bedeutung  bei  der  Ortsbestimmung 
einer  Hirnerkrankung  zukommt 
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a)  Hemianästhesie  bei  Großhirnerkranknngen. 

Die  durch  zerebrale  Herde  bedingten  Gefühlsstörungen  bieten 
am  häufigsten  das  Bild  des  halbseitigen  Gefühlsverlustes.  Jede 
totale  Hemianästhesie  —  vorausgesetzt,  daß  eine  funktionelle  Ent- 
stehung sich  ausschließen  läßt  —  weist  auf  eine  Erkrankung  der  ge- 
kreuzten Hirnhälfte  hin.  Eine  zerebrale  Hemianästhesie  kann  äußerst 
selten  durch  eine  Rindenläsion  zustande  kommen  ohne  gleichzeitige 
ausgesprochene  motorische  Hemiplegie,  wenn  z.  B.  durch  Blutungen 
in  den  Hirnhäuten  die  Rinde  der  Zentral-  und  Parietal  Windungen 
in  größerer  Ausdehnung  geschädigt  wird.  In  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle  handelt  es  sich  aber  bei  jeder  totalen  Hemianästhesie 
um  eine  Herdläsion  der  inneren  Kapsel.  Da  im  hinteren  Schenkel 
derselben  die  sensiblen  und  die  Bahnen  für  die  höheren  Sinnesorgane 
dicht  beieinanderliegen,  so  verbindet  sich  mit  einer  Störung  der  Haut 
und  Schleimhautsensibilität  auf  der  einen  Körperseite  nicht  selten  eine 
Hemianopsie;  auah  halbseitige  Gehörs-,  Geschmacks-  und  Ge- 
ruchsstörungen sind  vereinzelt  beobachtet  worden.  Die  Hauthemian- 
ästhesie  kann  sich  gleichmäßig  auf  alle  Gefühlsqualitäten  erstrecken. 
Recht  häufig  sind  aber  einzelne  Empfindungsarten  weniger  beeinträchtigt 
oder  bleiben  ganz  verschont,  und  ist  die  Anästhesie  nicht  gleichmäßig 
stark  an  allen  Teilen  einer  Körperseite  ausgesprochen,  sondern  an 
manchen  Stellen  undeutlich,  so  daß  oft  erst  eine  genauere  Untersuchung 
den  halbseitigen  Charakter  erkennen  läßt 

Beschränken  sich  Gefühlsstörung  oder  sensible  Reizerschei- 
nungen, Parästhesien  usw.  nur  auf  ein  Glied,  so  ist  ilire  zere- 
brale Entstehung  nur  daraus  erkenntlich,  daß  das  betroffene  Glied 
gleichzeitig  motorisch  gelähmt  ist,  und  daß  diese  Monoplegie  die 
charakteristischen  Züge  einer  kortikalen  Läsion  bietet. 

b)  Hemianästhesie  bei  Erkranknng  des  Mittelhirns  und  der  MeduUa 

oblongata. 

Hemianästhesie  ohne  Beteiligung  der  Sinnesorgane,  ab- 
gesehen vom  Akustikus,  der  auf  der  gekreuzten  Seite  oder  auf  beiden 
Seiten  mit  betroffen  sein  kann,  weist  auf  eine  Erkrankung  des  Schleifen- 
gebietes in  der  Vierhügelgegend,  in  der  Brücke  oder  im  ver- 
längerten Mark  hin. 

Bietet  sich  dabei  das  Symptombild  derHemianästhesia  cruciata, 
d.  h.  Anästhesie  einer  Gesichtshälfte  und  des  übrigen  Teiles  der  ge- 
kreuzten Körperhälfte,  so  kann  die  Diagnose  auf  einseitige  Herdläsion 
der  Brücke  oder  der  medulla  oblongata  gestellt  werden,  welche  die 
Trigeminuskerne  oder  Wurzeln  mitergriffen  hat.  Die  genauere  Lokal- 
diagnose, ob  Pons  oder  Med.  oblong.  Sitz  der  Erkrankung  ist,  wird  in 
solchen  Fällen  nur  durch  gleichzeitige  Lähmungssymptome  ande- 
rer Gehirnnerven  ermöglicht. 

Bei  einer  Schädigung  der  sensiblen  Zentren  und  sensiblen  Bahnen 
beobachtet  man  nicht  selten  Ataxie  in  den  Extremitäten  der  gegen- 
überliegenden Köri)erseite.  Da  eine  solche  Hemiataxie  sowohl  bei  Af- 
fektionen des  Scheitellappens  und  der  hinteren  Zentralwindung  wie  der 
inneren  Kapsel,  der  Vierhügel  und  der  Brücke  vorkommt,  ist  sie  ein 
vieldeutiges  Symptom,  das  nur  als  Begleiterscheinung  anderweitiger 
sensibler  und  motorischer  Lähmungserscheinungen  lokaldiagnostische 
Bedeutung  gewinnen  kann. 
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c)  Sensible  Reizerscheinnngen. 

Sensible  Reizerscheinungen  (Schmerzen,  Parästhesien  in  einem 
Glied  oder  einer  Körperhälfte)  werden  nicht  selten  bei  Läsion  der  senso- 
motorischen  Rindengebiete  beobachtet  Sie  können  als  sensible  Aura 
einen  jACKSONschen  Anfall  einleiten.  Gekreuzte  halbseitige  Schmerzen 
kommen  auch  bei  subkortikalen  und  bei  Thalamusherden  vor  und  können 
manchmal  das  einzige  Zeichen  einer  Apoplexie  bilden. 


Anhang. 

Der  Kopfschmerz. 

Schmerzen,  die  in  das  Innere  des  Kopfes  verlegt  und  bisweilen 
von  den  Kranken  in  bestimmte  Schädelteile  (Stirn-,  Hinterkopf-,  Scheitel-, 
Schläfengegend)  lokalisiert  werden,  bilden  ein  wichtiges  Begleit-  und 
Frühsymptom  organischer  Hirnleiden.  Alle  krankhaften  Prozesse,  die 
zu  einer  Vermehrung  der  Liquorflüssigkeit  in  der  Schädelrück- 
gratshöhle und  dadurch  zu  einer  Erhöhung  des  intrakraniellen 
Drucks  und  einer  vermehrten  Spannung  der  Hirnhäute  führen,  be- 
dingen in  der  Regel  heftigen  Kopfschmerz;  in  Betracht  kommen  vor 
allem  Tumoren  des  Gehirns  oder  seiner  Häute,  Hirnabszefi, 
akuter  und  chronischer  Hydrozephalus,  sowie  entzündliche  Ver- 
änderungen der  Hirnhäute  eitriger,  tuberkulöser  oder  syphi- 
litischer Natur,  Pachymeningitis  haemorrhagica. 

Die  Diagnose  auf  eine  durch  organische  Hirnaffektion  ver- 
ursachte ZephaJalgie  darf  erst  dann  gestellt  werden,  wenn  einmal  durch 
die  Anamnese  und  genaue  Untersuchung  alle  sonstigen  für  Kopfschmerz 
ätiologisch  bekannten  Momente  ausgeschaltet  sind,  und  wenn  gleichzeitig 
anderweitige  allgemeine  Hirndruck-,  oder  Hirnherdsymptome 
(Erbrechen,  Pulsverlangsamung,  Schwindel,  Störungen  der  Reflexe  usw.) 
vorhanden  sind  oder  bei  weiterer  Beobachtung  sich  zu  den  Kopf- 
schmerzen hinzugesellen. 

Außer  bei  den  genannten  Erkrankungen  des  Gehirns  und  seiner 
Häute  findet  sich  Kopfschmerz  bei  Vergiftungen  verschiedenster  Art 
(Alkohol,  Nikotin,  Koffein,  Morphium,  Chloroform,  Kohlenoxyd),  im  Ge- 
folge von  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Influenza,  Malaria)  bei 
Allgemeinleiden,  vor  allem  bei  Nierenleiden  mit  urämischen 
Zuständen,  Chlorose,  Diabetes,  Gicht  und  Arteriosklerose.  Von 
besonderer  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  auch  das  Auftreten  von  oft 
recht  heftigen  Zephalalgien  als  Folge  von  Erkrankungen  der  dem  Schädel 
benachbarten  Höhlen  (Nasen-,  Stirn-,  Highmors-,  Paukenhöhlen- 
eiterungen) sowie  bei  Refraktionsanomalien  des  Auges. 

Die  Unterscheidung  zwischen  einer  organisch  bedingten  Zephalaea 
und  einem  neurasthenischen  oder  hysterischen  Kopfschmerz 
wird  sich  nur  dann  ermöglichen  lassen,  wenn  beim  gleiclizeitigen  Vor- 
handensein sonstiger  neurasthenischer  oder  hysterischer  Symptome  ob- 
jektive Erscheinungen  eines  organischen  Leidens  des  Zentralnerven- 
systems auch  bei  längerer  Beobachtung  vermißt  werden. 

3.  Die  Sprachstörungen  und  ihre  Verwertung  für  die  Lokaldiagnose. 

Anatomisches.  Die  Sprachbahn  hat  ihren  Ausgangspunkt  in  da: 
Rinde  der  dritten  linken  Stirnwindung,  in  deren  hinterem  Abschnitt  sich  bei 
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Rechtshändern  das  sog.  Sprachzentrum  befindet,  in  welchem  die  Er- 
innerungsbilder für  die  Wortbewegungsvorstellungen  bei  Erlernung 
der  Sprache  angesammelt  werden.  Dieses  motorische  Sprachzentrum 
im  Stirn him  (s.  Fig.  245)  steht  mit  den  in  der  vorderen  Zentralwindung 
gelegenen  motorischen  Rindenzentren  für  die  Mund-,  Kehlkopf-  und  Respi- 
ration smuskeln  in  Zusammenhang,  so  daß  beim  Sprechakt  zunächst  diese 
kortikalen  Zentren  für  die  beim  Sprechen  erforderliche  Muskulatur  doppel- 
seitig in  Tätigkeit  gesetzt  werden;  erst  von  diesen  aus  gelangt  der  Willens- 
impuls auf  dem  Wege  der  Pjramidenbahn  zu  den  Hirnnervenkemen  in 
Pons  und  Medulla  oblongata  und  durch  die  diesen  zugehörigen  peripheren 
Nerven  zu  den  an  der  Lautbildung  beteiligten  Muskeln.  Von  der  moto- 
rischen Region  in  den  Zentralwindungen  nach  abwärts  besteht  wahrscheinlich 
keine  besondere  Sprachbahn,  da  wir  beim  Sprechakt  dieselben  (motorische) 
Pyramidenbahn  fasern  benutzen,  deren  wir  uns  auch  für  die  anderweitige 
Funktion  der  betreffenden  Muskeln,  z.  B.  beim  Kauen,  Schlucken  usw.  be- 
dienen. 

Außer  dem  motorischen  besitzen  wir  ein  sog.  sensorisches 
Sprachzentrum,  das  seinen  Sitz  in  der  Rinde  der  ersten  linken  Schläfen- 
windung hat  (s.  Fig.  245)  und  mit  ersterem  durch  eine  Leitungsbahn  ver- 
bunden ist.  Es  dient  (bei  Erlernung  der  Sprache)  als  Sammelplatz  für  die 
Erinnerungsbilder  der  Wortklänge,  der  Wortklangbilder,  und  seine 
Läsion  bedingt  vor  allem  Verlust  des  Sprachverständnisses. 

Man  unterscheidet  zwei  Hauptformen  der  Sprachstörung.  Als 
Anarthrie  oder  Dysarthrie  bezeichnet  man  diejenige  Form  der 
Sprachstörung,  bei  welcher  infolge  vollständiger  oder  teilweiser 
Lähmung  der  zum  Sprechakt  erforderlichen  Lippen-,  Zungen-, 
Gaumen-  und  Kehlkopfmuskeln  die  Lautbildung  ganz  aufgehoben 
oder  so  erheblich  geschädigt  ist,  daß  die  gesprochenen  Worte  ganz 
unverständlich  sind. 

Mit  dem  Namen  der  Aphasie  bezeichnen  wir  einen  Zustand,  in 
dem  der  Kranke,  obwohl  die  Beweglichkeit  der  Artikulationsmuskeln 
in  keiner  Weise  gelitten  hat,  außerstande  ist,  sich  sprachlich  zu  äußern, 
da  er  die  Fähigkeit  verloren  hat,  die  Begriffe  in  Worte  umzu- 
setzen und  Gesprochenes  zu  verstehen. 

Die  anailhrlsche  Sprachstomng. 

Eine  zur  Artikulationsstörung  führende  Lähmung  der  Sprach- 
muskeln beruht  in  der  Regel  darauf,  daß  entweder  die  peripheren 
Nervenstämme  des  Facialis,  Hypoglosssus,  Glossopharyngeus 
und  Vagus  nach  ihrem  Austritt  aus  Pons  und  Medulla  oblong,  durch 
pathologische  Prozesse  (Druck,  Blutung,  Entzündung)  geschädigt  werden, 
oder  daß  die  in  der  Brücke  und  im  verlängerten  Mark  selbst  gelegenen 
Kerne  dieser  Nerven  erkrankt  sind.  Durch  einseitige  Großhirn- 
herde wird  keine  dauernde  An-  oder  Dysarthrie  verursacht,  da 
die  genannten  Muskeln  von  beiden  Heinispliären  innerviert  werden; 
aber  auch  doppelseitige  Hirnherde  müssen  schon  sehr  ausgedehnt  oder 
zahlreich  sein,  um  die  weit  auseinanderliegenden  Bahnen  für  die  Sprach- 
muskeln  so  zu  l)etciligen,  daß  Störungen  der  Lautbildung  auftreten. 

Die  Prüfung  auf  An-  oder  Dysarthrie  geschieht  in  der  Weise, 
daß  man  den  Kranken  die  einzelnen  Vokale  und  Konsonanten  nach- 
sprechen läßt. 
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Bei  Anarthrie  durch  komplette  doppelseitige  Lahmung  der  ge- 
samten Artikulationsmuskeln.  wie  dies  nur  bei  Erkrankungen  des 
Pons  und  der  Medulla  oblongata.  durch  Tumoren.  Blutungen.  Er- 
weichungen und  bei  progressiver  Bulbärparalyse  der  Fall  zu  sein 
pflegt,  ist  die  Lautbildung  ganz  aufgehoben  und  die  Sprache  ganz  ver- 
waschen und  unverständlich. 

Bei  Dysarthrie  ist  nur  das  Aussprechen  einer  Reihe  von  Vo- 
kalen oder  Konsonanten  erschwert  oder  unmöglich:  bei  Schwäche  der 
Lippenmuskeln  u.  b.  p.  w  und  f:  l>ei  Lähmung  der  Zungenmuskulatur 
i  und  e  sowie  d.  t  s.  1.  r:  bei  Lähmung  der  Vraumenmuskulatnr  g.  k, 
eh.  ng  (nasaler  Beiklang  beim  Sprechen». 

In  das  Gebiet  der  anarthrischen  Störungen  gehören  noch  einige 
andere  bei  organischen  Nervenleiden  auftretende  Veränderungen  der 
Sprache. 

Skandieren.  Eine  pathologische  Verlangsamung  der  Sprache, 
eine  Bradylalie.  die  soweit  fortschreiten  kann,  dati  zwischen  den  ein- 
zelnen Silben  Pausen  entstehen  und  die  Worte  zerhackt  skandierend 
vorgebracht  werden,  beobachtet  man  namentlich  bei  der  Scierosis 
multiplex.  Das  Zustandekommen  dieser  skandierenden  Sprache  beruht 
vermutlich  auf  einer  Schädigung  der  Großhirnbahnen  für  die  Ar- 
tikulationsmuskulatur durch  zahlreiche  Henle,  da  bei  der  multiplen 
Sklerose  trotz  starker  Beteiligung  des  Pons  und  der  Oblongata  das 
Skandieren  ganz  fehlen  kann,  und  andererseits  bei  ausgesprochener 
Sprachstörung  diese  Gebiete  bisweilen  verhältnismäßig  wenig  von  der 
Erkrankung  betroffen  waren. 

Silbenstolpern.  Hierbei  werden  die  Sill>en  nicht  in  der  rich- 
tigen Reihenfolge  ausgesprochen,  einzelne  ausgelassen,  mehrfach  wieder- 
holt oder  an  die  falsche  Stelle  gesetzt.  Leichtere  Störungen  zeigen 
sich  namentlich  l>eim  Nachsprechen  schwierigerer  Worte,  wie  Elektrizität 
Artillerie  usw.  —  Artilleraiie.  Artal-lalarie  — .  Diese  Form  der  Sprach- 
störung ist  pathognomonisch  für  die  Dementia  paralytica.  Da  sie 
schon  ausgesprochen  zu  einer  Zeit  beobachtet  wird,  wo  noch  keine 
nachweisliche  Störung  der  Beweglichkeit  der  Sprachmuskeln  besteht  so 
scheinen  feinere  Störungen  der  Sprachkoordination  in  der  Hirnrinde 
(ähnlich  wie  beim  Betrunkenem  als  Trsache   in  Betracht  zu   kommen. 

Stottern  beruht  nicht  auf  einer  Schwäche,  sondern  auf  einem 
Krampfzustand  der  Sprachmuskeln,  indem  diese  in  der  für  die  Bil- 
dung des  Aufangslautes  eingenommenen  Stelluni!  lungere  Zeit  fixiert 
bleiben  und  von  dem  Kranken  willkürlich  nicht  entspannt  werden  können. 

Die  Aphasie. 

Einleitende  Bemerkungen.  Das  Verständnis  für  die  mit  dem 
Namen  der  Aphasie  I)elegten  Fonnen  der  Sprachstörung  wird  wesentlich 
erleichtert,  wenn  wir  uns  vergegenwärtigen,  welche  Vorgänge  sich  in  der 
Kindheit  beim  Erlernen  der  Sprache  und  im  späteren  Leben  beim  Sprech- 
akt im  Gehirn   vollziehen. 

Dadurch,  daß  auf  dem  Wege  des  Akusiikus  beim  Kinde  die  vorge- 
sprochenen Worte  nach  der  Rinde  des  Sehläfenh»p{)ens  gelangen,  bildet 
sich  da^selbst  eine  Statte  für  die  ErinnennigsbildtT  der  Wortklänge  im  Wort- 
klangzentrum.  Durch  jeiles  bekannte  gesprochene  Wort  werden  in  diesem 
als  „sensorisches  Sprachzentrum**  bezeichneten  Rindenfeld  die  Erinne- 
ning:-hilder  erweckt,  und  es  ist  somit  das  Wiedererkennen  der  Worte, 
das  Wortverständnis,  an  dieses  Hirnrindengebiet  gebunden. 
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Anfangs  werden  beim  Kinde  die  vorgesprochenen  und  gehörten  Worte 
mechanisch  nachgeplappert,  wobei  gleichzeitig  die  im  Schläfenlappen 
deponierten  Wortklangbilder  zur  Kontrolle  dienen.  Durch  die  stetigen 
Versuche  des  Nachsprechens  kommt  es  nun  allmählich  zur  Ansammlung 
der  für  die  Aussprache  der  Worte  erforderlichen  Bewegungsvorstellungen 
in  einem  bestimmten  Rindengebiet  und  zwar  in  der  dritten  linken  Stirn- 
Windung  (bei  Rechtshändern).  Hier  bildet  sich  also  eine  Stätte  für  die 
Wortbewegungsvorstellungen,  das  sog.  motorische  Sprachzentrum,  in 
welchem  die  Begriffe  in  Worte  umgesetzt  werden,  und  von  dem  aus  die 
Innervation  für  die  beim  Sprechakt  erforderliche  Muskulatur 
ausgeht.  Beide  Zentren,  das  sensorische  und  das  motorische  Sprach- 
zentrum, sind  durch  Leitungsbahnen  verbunden,  und  in  der  Kindheit  voll- 
zieht sich  wohl  der  Sprechakt  unter  stetiger  Kontrolle  des  sensorischen 
Klangbildzentrums.  Im  späteren  Leben  wird  beim  gewöhnlichen  Sprechen 
das  motorische  Sprachzentrum  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  so  selbständig, 
daß  mit  dem  Auftauchen  eines  Begriffes  auch  die  zur  Benennung  nötige 
Wortbewegungsvorstellung  auftaucht,  und  daß  ohne  vorheriges  jedes- 
maliges Anklingen  des  Wortklangbildes  die  nötigen  Sprachmuskeln 
vom  Stirnhirn  aus  auf  dem  Umwege  über  die  motorische  Region  in  der  vor^ 
deren   Zentralwindung  in  Bewegung  gesetzt  werden. 

Die  Bedeutung  des  sensorischen  Sprachzentrums  für  den  normalen 
Ablauf  des  Sprechakts  bleibt  aber  doch  im  späteren  Leben  bestehen,  wenn 
man  be<lenkt,  daß  wir,  wenn  auch  für  gewöhnlich  nicht  beim  mechanischen 
Sprechen,  so  doch  beim  Nachdenken  und  Suchen  nach  einem  uns  ent- 
fallenen Wort  gewohnt  sind,  zunächst  das  Wortklangbild  in  uns  zu  er- 
wecken und  dadurch  auch  das  zugehörige  Wortbewegungsbild 
mobil  zu  machen. 

Wir  müssen  nun  weiter  annehmen,  daß  unsere  beiden  Sprachzentren 
im  Stirn-  und  Schläfenlappen  mit  allen  übrigen  Sinneszentren  an  der 
Großhirnrinde  durch  Leitungsbahnen  innig  verknüpft  sind.  Jeder  Begriff 
eines  konkreten  Gegenstandes  setzt  sich  aus  einer  Summe  von  Erinne- 
rungsbildern sinnlicher  Wahrnehmung  zusammen,  z.  B.  der  Begriff 
Glocke  aus  einem  akustischen  optischen,  taktilen  Erinnerungsbild, 
deren  jedes  in  einem  anderen  Hirn  rinden  gebiet  auf- 
gespeichert ist.  Da  nun  erfahrungsgemäß  jedes  dieser 
Teilerinnerungsbilder  eines  Begriffes  imstande 
ist  das  Wortbewegungszentrum  im  Stirnlappen  in  Tätig- 
keit zu  setzen,  so  muß  eine  enge  Beziehung  dieses 
motorischen  Zentrums  mit  den  verschiedenen  für  die 
Begriffsbildung  erforderlichen  Sinnessphären  bestehen, 
und  es  wird  eine  Unterbrechung  der  einzelnen 
Verbindungsbahnen  die  normale  Umsetzung 
der  Begriffe  in   Worte  stören  können. 

Verfolgen  wir  an  einem  Schema  (s.  Fig.  248), 
das  uns  den  Sprachvorgang  darstellt,  die  verschie- 
denen Formen  der  Aphasie,  die  bei  Zerstörung  der        C  D 
Zentren   und  ihrer  Verbindungsbahnen  zu  erwarten              y\^.  248. 
sind.   Nach  dem  Vorgange  Wernickes  unterscheidet 
man  zwei  Ilauptfornien  der  Aphasie. 

Motorische  Aphasie. 

Ist  das  motorische  Sprachzentrum  (A),  die  Stätte  der  Wortbe- 
wegungsvorstellungen,  in   der   dritten  linken  Stirnwindung  zerstört,  so 
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sprechen  wir  von  einer  motorischen  Aphasie:  es  besteht  Verlust 
der  Sprache,  da  der  Kranke  wegen  des  Verlubtes  der  Erinnerungs- 
bilder für  die  Wortbewegungsvorstellungen  nicht  imstande  ist,  die 
Begriffe  in  Worte  umzusetzen:  dabei  ist  das  Sprachverständnis 
erhalten  oder  nur  wenig  gestört. 

Sensorische  Aphasie. 

Ist  das  sensorische  Sprachzentrum  (A"),  die  Stätte  für  die 
Wortklangbilder,  im  oberen  Schläfenlai)pen  vernichtet,  so  spricht  man 
von  sensorischer  Aphasie:  es  besteht  Worttaubheit,  der  Kranke 
hört  die  Worte,  aber  er  versteht  das  Gesprochene  nicht,  da 
die  Erinnerungsbilder  für  die  Wortklänge  verloren  gegangen 
sind.  Dabei  ist  das  Sprachvermögen  erhalten:  es  kann  aber  doch 
mehr  oder  weniger  erheblich  beeinträchtigt  sein,  wenn  die  Erkrankten 
gewohnt  waren,  mit  Hilfe  der  Wortklangbilder  zu  sprechen. 

Wernicke  unterschei<let  nun  bei  jeder  dieser  beiden  Haupt- 
formen von  Aphasien  verschiedene  Unterfornien.  Je  nachdem  durch 
pathologische  Prozesse  die  besprochenen  Rindenzentren  A  und  K 
selbst  oder  ihre  Verbindungsbahnen  mit  den  Begriffszentren  A  B, 
KB  oder  die  Bahn  des  Akustikus  von  D  nach  K  oder  die  Sprach- 
bewegungsbahn  von  A  nach  C  zerstört  sind,  spricht  man  von  korti- 
kaler {A  und  K\  transkortikaler  (AB  und  KB)  und  subkorti- 
kaler {AC  und  KD)  motorischer  oder  sensorischer  Aphasie.  Findet 
die  Leitungsunterbrechung  zwischen  der  Stätte  für  die  Wortklangbihler 
und  dem  Felde  für  die  Wortbewegungsvorstellungen,  also  zwischen 
A  MViii  K,  statt,  so  bezeichnet  man  die  dabei  auftretende  Form  der 
Sprachstörung  als  „Lcitungsaphasie*'. 

Die  Diagnose  dieser  verschiedenen  Formen  der  Aphasie,  bei 
deren  Feststellung  gleichzeitig  bestehende  Störungen  der  Schrift- 
sprache und  des  Lesevermögens  stets  besonders  berücksichtigt 
werden  müssen,  läßt  sich  bis  zu  einem  gewissen  (irade  ermöglichen, 
wenn  auch  manche  noch  umstritten  sind. 

Untersuchung  auf  Aphasie. 

Nachdem  man  zuiiächäl  festgp.stellt  hat,  ob  die  Hör-  und  Sehfähig- 
keit  nicht  gestört  ist,  wird  1.  da.s  Wortverständnijs  geprüft,  indem  man 
den  Krank(M)  auffordert,  ber^tinnnte  Handlungen  auszuführen,  z.  B.  an  iiie 
Nase  zu  fassen,  die  Weste  aufzuknöpfen  usw.  2.  Dann  suchen  wir  fest- 
zustell(?n,  ob  motorische  Aphasie  vorliegt,  indem  der  Kranke  gezeigte  Gegen- 
stände benennen  niufi.  Da  dem  Unvermögen  die  WorU?  zu  finden  unter 
Umständen  nur  eine  optische  Aphasie  (s.  pag.  701)  zugrunde  liegen 
kann,  so  dürfen  wir  bei  der  Prüfung  auf  motorische  Aphasie  die  zu  be- 
nennenden Gegenstände  nicht  nur  zeigen,  sondern  diese  auch  be- 
tasten, eine  Glocke  klingen  lassen  usw.,  kurz  wir  müssen  nicht  nur 
von  der  optis<;hen,  sondern  auch  von  anderen  Sinnessphären  aus  die 
Begriffshildung  und  das  Spraclizentrum  anzureg(;n  suchen.  3.  Weiterhin  ist 
auf  die  Art  des  spontanen  Sprechens  zu  aclitfu,  insbesondere,  ob  der  Kranke 
bei  sonst  erhaltenem  Sprachvermögen  lange  nach  cinzelnt^n  Worten  suchen 
nuiß,  oder  sinnverwandte,  gleich lauti^ide  Wortr  häufig  verwechselt 
oder  falsch  einschiebt,  ob  also  Paraphasie  oder  amnestische  Aphasie 
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besteht^).  4.  Prüfung  auf  Nachsprechen,  das  bei  Verlust  des  willkür- 
lichen Sprechens  (durch  transkortikale  Unterbrechung)  noch  möglich  sein 
kann,  5.  Prüfung  des  Liesens  und  zwar  der  Fähigkeit  laut  zu  lesen  luid 
mit  Verständnis  zu  lesen.  Auch  wenn  der  Kranke  noch  laut  korrekt 
zu  lesen  vermag,  kann  das  Verständnis  für  die  gelesenen  Worte  fehlen. 
Ist  das  korrekte  Lnutlesen  gestört,  so  daß  die  Worte  verstümmelt  werden, 
liegt  Paralexie  vor.  Besteht  Unvermögen  laut  zu  lesen,  so  kann 
das  Verständnis  für  den  Sinn  des  Gelesenen  noch  vorhanden  sein.  Man 
stellt  dies  fest,  indem  man  den  Kranken  schriftlich  Aufträge  erteilt  6.  Die 
Prüfung  der  Schreibfähigkeit  hat  sich  zu  erstrecken  auf  Diktatschreiben, 
spontanes  Schreiben  und  Kopieren,  sowie  auf  die  Feststellung,  ob  dies 
mit  oder  ohne  Verständnis  geschieht. 

Schema  der  verschiedenen  Unterformen  der  Apliasie  (nach  Oppenheim). 

I.  Motorische   Aphasie n. 

1.  Kortikale  motorische  Aphasie:  Sitz  der  Erkrankung  in  A  (in  der  Bboca- 
schen  Windung). 

Gestört:  Willkürliche  Sprache,  Erhalten :  Sprach  Verständnis, 
Nachsprechen,  Schriftverständnis, 

Lautlesen,  Kopieren. 

Willkürliches  Schreiben, 
Diktatschreiben. 

2.  Subkortikale  motorische  Aphasie :  Unterbrechung  von  A  C,  Diese  Form  der 
Aphasie  soll  vor  allem  bei  tief  im  Mark,  besonders  in  der  linken  inneren  Kapsel 
sitzenden  Affektionen  vorkommen. 

Gestört:  Willkürliche  Sprache,  Erhalten:  Sprachverständnis, 

Nachsprechen,  Lesen, 

Lautlesen.  Schreiben. 

3.  Transkortikale  motorische  Aphasie:  Unterbrechung  von  AB.  Der  trans- 
kortikale Charakter  wird  nicht  von  allen  Autoren  anerkannt  und  diese  Form 
von  einzelnen  auf  eine  partielle  Läsion  des  BROCAschen  Gebietes  zurückgeführt. 

Gestört:  Willkürliches  Sprechen,  Erhalten:  Nachsprechen, 

Willkürliches  Schreiben.  Lautlesen, 

Kopieren, 
Diktatschreiben, 
Verständnis  d.  Sprache  u.Schrift. 

IL   SeuHorische   Aphasie n. 

1.  Kortikale  sensorische  Aphasie:  Sitz  der  Läsion  in  K  im  sensorischen  Zentrum. 

Erhalten:  Willkürliche     Sprache,     aber        Gestört:  Sprachverständnis, 
Paraphasie,  Nachsprechen, 

Kopieren.  Lautlesen, 

Willkürliches  Schreiben, 

Diktatsohreiben, 

Schriftverständnis. 

2.  Subkortikale  sonsorische  Aphasie.  Dieselbe  kann  zustande  kommen  durch 
eine  doppelseitige  Läsion  des  zentralen  Hörfeldes  in  den  Schläfenlappen,  ferner 
durch  subkortikale  Affektion  allein  des  linken  Lobus  temporalis. 

Erhalten:  Willkürliche  Sprache,  Gestört:  Sprachverständnis, 
Willkürliche  Schrift,  Nachsprechen, 

Kopieren,  Diktatschreiben. 

Scliriftvei'ständnis. 


1)  Man  ])ezeichnct  mit  dem  Namen  der  ,, amnestischen  Aphasie**  eine  Be- 
einträchti^uiiff  der  Fähigkeit,  die  Klangbilder  in  sich  zu  erwecken,  sich  der  Worte 
zu  erinnern,  ohne  daß  dabei  eine  Störung  der  Wortperzei)tion  besteht.  Das  sen- 
sorische Zentrum  wird  wohl  noch  vom  Akustikus  aus,  aber  nicht  von  höheren 
psychischen  Zentren  aus  genügend  in  Tätigkeit  gesetzt. 
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3.  Transkortikal c  RenRorische  Aphasie;  ünterhrochung  in  B K,  Von  einzelnen 
Autoren  (Pick  und  Bastian)  wird  diese  Fonn  auf  eine  partielle  Lfision  des  sen- 
sorischen Sprachzentrums  zurückgeführt;  über  die  Grundlage  der  sensorischen 
Aphasie  sind  wir  noch  am  wenigsten  unterrichtet  (Oppenheim). 

Erhalten:  Willkürliche     Sprache,     aber        Gestört:  SprachverstÄndnis, 
Paraphasie,  Schriftverstiüidnis. 

Nachsprechen  ohne  Verständnis, 

Lautlesen  ohne  Verständnis, 

Kopieren  ohne  Verständnis, 

Diktatschreiben  o.  Verständnis, 

Willkürliches   Schreiben,   aber 
Paragraphie. 

III.   Leitungsaphasie. 

Unterbrechung  zwischen  A  K,  Die  Leitungsbahn  scheint  ihren  Weg  durch  die 
Insula  Keilii  zu  nehmen,  deren  Erkrankung  Sprachstörung  bedingt.  Monakow  hat 
sich  gegen  den  Begriff  der  Leitungsaphasie  ausgesprochen. 

Grestört:  Nachsprechen  mehr  oder  we-       Erhalten:  Sprachverständnis, 
niger  stark  beeinträchtigt.  Schriftvorständnis, 

Willkürliche     Sprache,     aber 

Paraphasie, 
Lautlesen,  aber  Paraphasie, 
Willkürliches  Schreiben,   aber 

Paragraphie, 
Diktatschreiben,     aber    Para- 
graphie. 

Alexie. 

Die  Fähigkeil  zu  Lesen  und  zu  Schreiben  ist  aufs  engste  verknüpft 
mit  den  zum  Sprechakt  erforderlichen  Gehirnfunktionen.  In  jedem  Falle 
von  aphasischer  Sprachstörung  bedarf  es  daher  der  besonderen  Feststellung» 
ob  außerdem  Störungen  der  Schriftsprache  und  des  Lesevermögens  vorliegen. 
Wir  erlernen  das  Lesen  in  der  Weise,  daß  sich  die  optischen  Er- 
innerungsbilder  der   Buchstaben    bzw.    Schriftzeichen    in    einem    bestimmten 

Rindenfeld  des  Okzipitallappens  einprägen. 
Dadurch,  daß  das  Kind  anfangs  immer 
laut  liest,  werden  die  optischen  Schrift- 
bilder mit  den  Klangbildern  im  Schläfen- 
lappen und  den  Wortbewegungsbildern 
im  Stirnhirn  in  assoziative  Verbindung  ge- 
bracht Beim  Lautlesen  findet  demnach 
eine  beständige  Kontrolle  zwischen  Schrift-, 
W^ortklang-  und  Sprach bewegungsbild  statt. 
Wenn  wir  unser  Sprachschema  bezüglich 
des  Leseakts  erweitern,  so  müssen  wir  an- 
nehmen, daß  von  der  optischen  Sphäre  O 
im  Hinterhauptslappen  Leitungsbahnen  nach 
,,.     ^  Q  K  (Klangbildzentrum)   und  wahrscheinlich 

auch  direkt  nach  A  (motorisches  Sprach- 
zentrum) verlaufen  (s.  Fig.  249). 
Zum  Verständnis  der  gelesenen  Schriftzeichen  ist  es  nötig,  daß  immer 
erst  das  zugehörige  Wortklangbild  in  Ä'  in  Bewegung  gesetzt  wird,  so  daß 
beim  Lesen  die  Bahn  0KB  und,  wenn  laut  gelesen  wird,  die  Bahn  0KB  A 
benutzt  wird.  Da  manche  Menschen  das  Gelesene  anscheinend  nur  dann 
verstehen,  wenn  sie  innerlich  oder  laut  das  gelesene  Wort  sprechen,  also 
das  Wortbewegungsbild  anklingen  lassen,  so  geht  vermutlich  auch  eine 
Leitungsbahn  von   O  nach  Ay   so  daß  die  benutzte  Bahn  beim  Lesen  von 
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O  nach  A  und  B  verläuft.  Unter  Zugrundelegung  dieser  beim  Lesen  er- 
forderlichen Bahnen  und  Zentren  ist  es  verstandlich,  daß  nicht  nur  durch 
Herdläsionen  in  den  optischen  Rindenzentren  der  lateralen  Okzipital- 
w  in  dun  gen,  sondern  auch  durch  jede  Unterbrechung  der  Verbindungsbahn 
von  diesen  Zentren  nach  dem  sensorischen  Sprachzentrum  im  Schläfenlappen 
und  bei  Zerstörung  dieses  selbst  sich  Alexie  einstellen  wird,  d.  h.  das  Un- 
vermögen zu  Lesen.  Bei  Menschen,  die  gewohnt  sind,  beim  Lesen  das 
motorische  Sprachzentrum  regelmäßig  zu  benutzen,  wird  auch  bei  Läsion 
<ler  BROCAschen  Windung  die  Lesefähigkeit  gestört.  Am  häufigsten  werden 
wir  die  Alexie  mit  der  sensorischen  Aphasie  vergesellschaftet  finden. 

Agraphie. 

Noch  verwickelter  sind  die  Beziehungen  zwischen  der  Sprachbahn  und 
den  Vorgängen  beim  Schreiben.  Das  Schreiben  lernen  geht  in  der  Weise 
vor  sich,  daß  sich  beim  Kinde  die  optischen  Erinnerungsbilder  der  Buch- 
stabon auf  dem  Wege  des  Optikus,  wie  beim  Lesen,  in  der  optischen  Sinnes- 
sphäre einprägen,  und  daß  das  Kind  mechanisch  durch  Ausbildung  einer 
direkten  Leitungsbahn  von  diesem  optischen  Zentrum  nach  dem  moto- 
rischen Zentrum  für  die  rechte  Hand  (//)  die  optischen  Erinnerungsbilder  nach- 
zeichnest. Verständnisloses  Schreiben  nach  einer  Vorlage,  Kopieren,  geschieht 
also,  ohne  daß  die  Sprachbahn  irgendwie  dabei  beteiligt  ist,  in- 
dem nur  die  Bahn  Off  benutzt  wird.  Anders  verhält  es  sich  beim  spon- 
tanen Schreiben  und  beim  Diktatschreiben.  Hierbei  spielt  die  As- 
soziation der  verschiedenen  Erinnerungsbilder  eine  wichtige  Rolle,  da  vernmt- 
licii  in  der  Regel  erst  im  Anschluß  an  das  Wortklangbild  das  Schriftbild 
auftaucht,  so  daß  meist  die  Bahn  von  B  über  f\  nach  ö,  von  da  erst  zum 
motorischen  Handzentrum  verläuft.  Eine  Reihe  von  Autoren  nimmt  an,  daß 
bei  manchen  Menschen  ebenso  wie  beim  Lesen  auch  beim  Schreiben  ein 
„innerliches  Sprechen"  vorhergeht,  was  eine  direkte  Verbindung  von  A  nach 
//  zur  Voraussetzung  hat. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  L  daß  das  mechanische  Kopieren 
nach  Vorhigen  bei  allen  Arten  von  Aphasie  erhalten  ist;  2.  daß  die 
Fähigkeit  des  Schreibens  nach  Diktat  ohne  Verständnis  nur  bei  den 
transkortikalen  und  bei  der  subkortikalen  motorischen  Aphasie  nicht  gestört 
ist,  während  sie  bei  allen  anderen  Aphasieformen  erloschen  ist;  3.  daß  das 
spontane  begriffliche  Schreiben  nur  bei  den  subkortikalen  Aphasieformen 
intakt  ist,  in  allen  übrigen  Fällen  dagegen  entweder  ausfällt  oder  fehlerhaft 
geschieht  (Paragraphie). 

Optische  Aphasie. 

W^ir  verstehen  darunter  eine  seltene  Form  der  Sprachstörung,  bei 
welcher  der  Kranke  gezeigte  Gegenstände  nicht  zu  benennen  vermag,  ob- 
wohl seine  Fähigkeit  zu  sprechen  nicht  gestört  ist.  Sobald  nämlich  bei 
dem  Kranken  durch  Betasten  des  anfänglich  nur  vorgehaltenen  Gegenstandes 
oder  durch  das  Gehör  —  Glocken  ton  —  oder  durch  den  Geruch  andere 
Sinneszentren  in  Tätigkeit  treten,  findet  er  sofort  die  Bezeichnung  für 
den  Gegenstand.  Ein  solches  Verhalten  weist  darauf  hin,  daß  die  optischen 
Vorstellungen  mit  den  entsprechenden  Klangbildern  nicht  mehr 
verknüpft  sind  infolge  Unterbrechung  der  von  den  Hinterhauptslappen  zum 
sensorischen  Sprachzentrum  hinziehenden  I^itungsbahnen.  Die  Störung  ist 
deshalb  meist  mit  Alexie  und  Hemianopsie  und  sensorischer  Aphasie  ver- 
knüpft; doch  können  nach  Beobachtungen  Oppenheims  Hemianopsie  und 
Worttaubheit  ganz  fehlen. 
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4.  Die  Lobatisationsdiagnose  bei  Erkrankungen  der  optischen 
Zentren  und  Leitungslmhiien. 
Analoniie  und  physiolo^sche  Vorbemerknngen,  Die  Nn.  optici 
erletdeD  im  Chiaama  eine  partielle  Kreuzung,  ao  daß  jeder  aiu  dem 
Chiasmn  httrvorgehenüe  Tractus  opticus  und  dessen  weitere  Bahn  bis  zur 
Rinde  des  Hinterhauptlappena,  sowie  die  dort  befindliclien  kortikalen  Beb- 
zentren zu  der  äußeren  Netzhauthälfte  des  gleichaettigeti  und  m 
der  inneren  Retinahälfle  des  andern  Auges  in  Beziehung  ziehen  Is.  Fig.  250). 

Die  Nervenfasern 
jedes  Traklus  en- 
digen in  den  sog. 
primären  opti- 
schen Zentren  im 
Pulvinar  des 
Thalamus  opti- 
cus, im  Corpus 

geniculaium 
ext.od.  laterale 
und  im  vorderen 
Zweihügel,    in- 
dem sie  sich   um 
dort      befind  liebe 
Kerngruppen 
bau  I  liehe  »artig 
aufi'pliltern.     Die 
von    dieiten    Zen- 
tren    ausgehende 
Fortsetzung     der 
optischen      Bnlin 

durch  den  hinter- 
sten Beiirk  der 
inneren  Kapsel 
und  gelangt  von 
hier  In  einem  Fa- 
serzug an  der  la- 
teralen Seite  des 
Hinterhorns  vor- 
über, den  Schlä- 
fenlappen und 
das     tiefe     Mark 

des   unteren 
Schei  lelläppcli  e  n  s 

e  durtrhsetzend  (sog. 
GiUTiOLBTsche 
Seh  Strahlung),  zur 

medialen  Fläche  des 


V\%.  250.  ScliHniii  lieg  VerlniifH  der  optinchmi  Halmen,  in  dpr 
HiiriziinlnlGlieiie  diu^CKtellt  (z,  T.  iisdi  v.  Monakow).  Links 
Hind  die  oiitischeii  Bolineii  rot,  MH'hlH  schwarz  wiedert!i>)[clii>n. 
/.  A'.  opt.  hnker  Xenus  optiniH;  Trait,  oft.  Traclun  o|tliciii>; 
c.  grn.  rxi.  <'iir|)UH  gpnicLilAlnm  pxti^mum;  Pii.  Piilvinnr  de« 
TbalamliK;  x  (,titernrechim)tiMtelle  iui  linken  Trarliis  opliciii^; 
V  rntertireohiiTipistclIe  im  liehiet  der  SebstraLliinK  im  linken 
lliiiterlisiiptHlfl|>]ieii ;  a  Sehst rahliiiij;ren:  O,  O.,  erste,  zweite 
Okzi|iitalwinilini^;  /mj.  in/i-.  Fissuni  cäknrinn. 


Rinde  des  Okzipitallappens.  Hier  kommt  an 
Hinterlmuptlappens  beim  Menschen  vorwK^nd  der  Cuneus  und  die  Fts- 
sura  calcarina  als  Sehzentrum  in  Bctrncht,  während  die  Bedeutung  der 
übrigen  Rindenbezirke  des  Hinterhauptlappeiis  für  den  Sehnkt  noch  ganz 
unsicher  ist  (s.  Fig.  251).  Aller  Wahrscheinlichkeit  mich  spielen  sie  bei  der 
Verwertung  der  begrifflichen  Ausgestaltung  der  Gesichtsein drücke  eine  Rolle. 
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Nach  WiLBRAND  dient  die  Rinde  an  der  Konvexität  des  Locus  occipitalis 
als  Statte  für  die  Erinnerungsbilder  der  optischen  Wahrnehmungen. 

a)  Läsionen  des  Sehzentnuns  nnd  der  zerebralen  Leitongsbahn. 

Einseitige  Zerstörung  des  Sehzentrums  im  Okzipitallappen  oder 
einseitige  Unterbrechung  der  zerebralen  optischen  Leitungsbahn  an 
irgend  einer  Stelle  oberhalb  des  Chiasmas  (x  oder  y)  hat  die 
gleiche  Wirkung,  nämlich  Auftreten  homonymer  bilateraler 
Hemianopsie.  Es  fallen,  wie  aus  dem  Schema  (Fig.  250)  ersichtlich 
ist,  auf  beiden  Augen  dieselben  Gesichtsfeldhälften  aus,  bei  links- 
seitiger  Herder- 
krankung die  beiden 
rechten  (Hem.  bi- 
lateralis  dextra),  bei 
rechtsseitiger  die 
linken  Gesichts- 
hälften (Hem.  bilat. 
sinistra).  Das  Symp- 
tom der  Hemianopsia 
homonyma  gewinnt 
also  nur  dann  lokal- 
diagnostische Be- 
deutung, wenn  wir 
aus  anderweitigen 
Begleitsymptomen 
den  Sitz  der  Leitungs- 
unterbrechung    der 

optischen  Bahn  feststellen  können.  So  weist  gleichzeitiges  Vorhandensein 
von  Lähmungserscheinungen  basaler  Hirnnerven  auf  eine  Läsion  des 
Tractus  opticus  hin.  Verbindet  sich  die  Hemianopsie  mit  Aphasie, 
Geruchshalluzinationen,  so  dürfen  wir  an  eine  Herderkrankung  im 
Schläfenlappen  denken.  Bestehen  außer  der  Sehstörung  halbseitige 
motorische  oder  sensible  Lähmungserscheinungen,  die  sich  auf  der- 
selben Seite  finden  wie  die  Hemianopsie,  kommt  vor  allem  eine  Er- 
krankung in  der  Gegend  der  primären  optischen  Zentren  (Thalamus, 
Corpus  genic.  ext.)  in  Betracht,  durch  welche  die  innere  Kapsel  in 
Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Eine  isolierte  Hemianopsie  kann  eine 
Läsion  des  Rindenzentrums  zur  Ursache  haben  ^). 

Durch  doppelseitige  Herde  in  der  Rinde  des  Hinterhaupt- 
lappens, in  der  Sehstrahlung  und  vielleicht  auch  durch  doppelseitige 
Zerstörung  der  primären  optischen  Zentren  kann  eine  totale  Erblin- 
dung hervorgerufen  werden.  In  vielen  Fällen  von  doppelseiliger  Hemi- 
anopsie besteht  aber  keine  vollständige  Amaurose,  vielmehr  bleibt  das 
zentrale  Sehen  erhalten. 

Ein  weiteres  bei  doppelseitiger  Erkrankung  des  Okzipital- 
lappens bisweilen  beobachtetes  Symptom  ist  die  „Seelenblindheit", 
die  darin  besteht,  daß  der  Kranke  zwar  die  Gegenstände  sieht,  sie  aber 


Fig.  251.    Die  Lage  der  wichtigsten  Rindenzentren  an  der 
medialen  Fläche  der  Großhirnhemisphäre. 


1)  Nach  Werxicke  und  Wilbrand  dient  das  Verhalten  der  Pnpillenreaktion 
als  Anhaltspunkt  für  die  Lokaldiagnose  einer  Hemianopsie,  insofern  das  Fehlen 
der  Pupillen  starre  bei  Beleuchtung  der  amblyopischen  Netzhauthälfte  auf  eine 
Unterbrechung  der  optischen  Balin  hinter  dem  Vierhügel  und  Corp.  genicul. 
ext.  hinweise.  Das  Symptom  hat  aber  nur  geringe  praktische  Bedeutung,  da  der 
Nachweis  der  hemianopischen  Pupillenstarre  nur  selten  in  deutlicher  Weiae  gelingt 
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nicht  wieder  erkennt  und  sich  an  ihre  Bedeutung  nicht  zu  erinnern 
vermag.  Ein  vorgehaltener  Gegenstand,  z.  B.  ein  Apfel,  wird  gesehen, 
ohne  die  entsprechende  Vorstellung  zu  erwecken.  In  der  Mehrzahl  der 
bisher  beobachteten  Fälle  von  Seelenblindheit  bestand  gleichzeitig  ho- 
monyme bilaterale  Hemianopsie  einer  Seite  und  außerdem  unvollstän- 
dige der  anderen  Seite.  Nach  Wilbrand  handelt  es  sich  bei  der 
Seelenblindheit  um  eine  Läsion  der  (vermutUch  in  der  konvexen  Fläche 
des  Okzipitallappens  gelegenen)  optischen  Erinnerungsfelder  oder 
der  Assoziationsfasern,  die  diese  Erinnerungszentren  mit  den  Seh- 
zentren verbinden. 

b)  Bei  Chiasmaerkrankungen 

bietet  sich  eine  charakteristische  Funktionsstörung,  wenn,  wie  es  meist 
der  Fall  ist,  das  Mittelstück  der  sich  kreuzenden  Optikusfasern  vom 
oder  hinten  geschädigt  wird.    Auf  beiden  Augen   ist   dann   ein  Aus- 
fall   der    beiden    temporalen    Gesichtsfeldhälften    nachweisbar 
(Hemianopsia  bitemporalis).    Viel   seltener  ist  ein   beiderseitiger  Aus- 
fall der  nasalen  Gesichtsfeldhälften  (Hemianopsia  binasalis),  wenn 
durch  einen  am  Chiasma  sich  entwickelnden  krankhaften   Prozeß  die 
äußeren    (nicht    gekreuzten)    Faserbündel    beiderseits    betroffen 
werden.     Eine  auf  ein  Auge  beschränkte  Sehstorung  weist  immer  auf 
eine  Läsion  des  Sehnervenstammes  selbst  hin. 

5.  Herderkrankungen  des  Frontalhirns. 

Außer  der  schon  besprochenen  Aphasie  kennen  wir  kein  für 
eine  Herdläsion  des  Stirnhirns  charakteristisches  Symptom.  Solange 
pathologische  Prozesse  in  dem  Stirnhirnlappen  nicht  durch  Fern- 
Wirkung,  wie  es  bei  Tumoren  so  häufig  geschieht,  die  Nachbarschaft 
insbesondere  die  motorische  Zone  oder  basale  Hirnnerven  (N.  oUa^ 
torius),  in  Mitleidenschaft  ziehen,  treten  motorische  und  sensible 
Reiz-  oder  Lähmungserscheinungen  in  ihrem  Gefolge  nicht 
auf.  Eine  konjugierte  Abweichung  des  Kopfes  und  der  Augen 
bei  Krampfzuständen  nach  der  Seite  des  Krankheitsherdes  wird  besonders 
oft  bei  Herderkrankung  im  hinteren  Bezirk  der  zweiten  und 
ersten  Stirn  windung  beobachtet.  Doch  darf  dieses  Symptom  nach 
E.  Muller  nur  dann  für  einen  Stirnlappenprozeß  lokaldiagnostisch  ver- 
wertet werden,  wenn  es  mehrfach  im  Anfall  beobachtet  wird  und  stets 
in  gleicher  Weise  auftritt,  da  erfahrungsgemäß  auch  von  anderen  Rinden- 
gebieten aus  diese  sog.  Deviation  conjugu^e  des  yeux  et  de 
la  tete  ausgelöst  werden  kann.  Von  sonstigen  Symptomen,  denen  von 
mancher  Seite  ein  gewisser  lokaldiagnostischer  Wert  zuerkannt  wird, 
sind  zu  erwähnen  die  namentlich  bei  Stirnhirntumoren  beschriebene 
Witzelsucht  und  die  sog.  frontale  Ataxie  (Gleichgewichtsstörung 
beim  Stehen  und  Gehen).  Störungen  des  Intellekts  werden  auch  bei 
ausgedehnten  Herdläsionen  ganz  vermißt. 

6.  Herderkraiikuiigeu  der  Zentralganglien  (Thalamus,  Nocleas 

candatus,  Nucleus  lentiformis). 

Von  diesen  gewinnen  nur  die  Erkrankungen  des  Thalamus  opticus 
bisweilen  eine  lokaldiagnostische  Bedeutung,  da  es  für  die  übrigem 
Ganglien  feststeht  ,daß  selbst  ausgedehnte  Veränderungen,  die  aui  äe 
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beschränkt  sind  und  nicht  auf  die  benachbarte  Capsula  interna  über- 
greifen (s.  Fig.  247),  ganz  symptomlos  verlaufen  können.  Der  Tha- 
lamus scheint  eine  Zentralstätte  für  die  unwillkürlichen  automa- 
tischen Bewegungen  zu  bilden  und  vor  allem  auch  zu  den  unwill- 
kürlichen mimischen  Ausdrucksbewegungen  in  enger  Beziehung 
zu  stehen.  Das  Ausbleiben  mimischer  Mitbewegungen  der  unteren 
Gesichtshälfte  bei  psychischen  Affekten  (Lachen,  Weinen)  trotz 
erhaltener  willkürlicher  Beweglichkeit  der  Gesichtsmuskeln  gilt 
als  charakteristisches  Zeichen  für  eine  Thalamusläsion.  Sind  umgekehrt 
bei  einer  Hemiplegie  auch  auf  der  gelähmten  Seite  die  unwillkürlichen 
mimischen  Ausdrucksbewegungen  erhalten  geblieben,  so  weist  dies  auf 
ein  Freibleiben  des  Thalamus  hin.  Als  weiteres  wichtiges  Thalamus- 
symptom  gelten  die  bei  Läsion  seines  hinteren  Drittels  auftretende  bi- 
laterale homonyme  Hemianopsie  und  eigentümliche  bald  als 
Zittern,  Hemichorea  oder  Hemiataxie  sich  geltend  machende  motorische 
Reizerscheinungen.  Bei  Schädigung  der  hinteren  Sehhügelpartie  hat 
man  ferner  gekreuzte  Hemianästhesie  beobachtet  unter  vorwiegender 
Beteiligung  der  Berührungs-,  Schmerz-  und  Temperaturempfindung. 

7.  Erkrankungen  der  Capsula  interna. 

Bezüglich  der  bei  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  auf- 
tretenden Symptome  verweisen  wir  auf  das  bei  der  Besprechung  der 
Lokalisationsdiagnose  der  motorischen,  sensiblen  und 
optischen  Leitungsbahnen  Gesagte. 

8.  Herderkrankungen  des  Mittelhirns  (Großhimschenkel 

und  Vierhügel). 

Anatomische  Vorbemerkungen.  Die  Basis  des  Mittelhirns  wird  ge- 
bildet durch  die  Hirn  sehen  kel,  die  aus  der  Brücke  hervorgehen  und  nach 
außen  und  vorn  verlaufend  sich  in  die  Großhirnhemisphären  einsenken.  Sie 
bestehen  aus  einem  ventral  gelegenen  Teil,  dem  Fuß  des  Hirnschenkels, 
Pes  pedunculi,  und  dem  dorsal  gelegenen,  durch  einen  Streifen  grauer  Sub- 
sUinz  stets  scharf  von  ersterem  getrennten  Teil,  der  Haube,  dem  Tegmentum 
(s.  Fig.  252). 

1.  In  dem  Fuß  des  Großhirnschenkels  nehmen  die  motorischen 
Pvramidenbahn fasern  das  mittlere  Drittel  ein;  medialwärts  von  diesen 
liegen  die  Fasern  der  motorischen  Hirn  nerven,  die  weiter  abwärts  in 
Pons  und  Med.  oblong,  nach  ihren  Kernen  umbiegen.  Außerdem  verlaufen 
im  Hirnselienkelfuß  die  Brückenbahnfasern,  d.  h.  Faserzüge,  die  aus  der 
Rinde  der  Frontal-,  Temporal-,  Parental-  und  Okzipitidlappen  stammen,  und 
nach  Passieren  der  Caps.  int.  und  des  Pes  pedunculi  in  Pons  und  Klein- 
hirn endigen. 

2.  Die  Haube  enthält  außer  dem  nach  der  Mitte  zu  liegenden  roten 
Kern  als  Hauptfaserzug  die  (sensible)  Schleife.  Diese  besteht  aus  zwei 
Hauptteilen,  von  denen  die  sog.  „mediale*'  Schleife  die  Fortsetzung  der  sen- 
siblen Rücken marksbahnen  bildet,  die  sich  bis  zu  den  vorderen  Vier- 
hügeln und  dem  Thalamus  verfolgen  lassen,  und  von  diesem  aus  zur  Hirn- 
rinde gelangen  (kortikale  Schleifenbahn).  Der  andere  Hauptteil  der 
Schleife,  die  „laterale",  enthält  wahrscheinlich  vorwiegend  Akustikus- 
faserung  und  Faserzüge  aus  den  Endkernen  sensibler  Hirnnerven  und 
verliert  sich  in  den  hinteren  Vierhügeln. 

lA'hrbucIi  der  klinischen  Diagnostik.  ^^ 
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ImHa  g^le^in  -^ind.  £>^  Okaloinot''jria«k<rD.  •ii»  iich  im  Btcvich  tlcr 
*4rilM«n  V>rhij([el  am  'i*^  Atjaae'lmnii.-t  hcn  «streckt.  be:«tebt  uif  EDehreren 
Kem^^pf^ti.    '!i*    wahr^cb-HiiIich  Zencprn    für  di«  T«rwiüed«ien  töoi  Xerv 


ver4or|[t«>n  Moskf'In  dantelleii.  •leren  genauere  Abgrenzung  bezüglich  ihrer 
Funkri'>n  beim  Mansch«)  aber  noch  nicht  gelungen  ist  Doch  soüea  nach 
Kahlkr  und  Ph.k  beim  Menschen  die  Puptllenfa^ern  in  den  vorder- 
sten Wurzf'lbünd'^ln,  in  den  hintersten  die  für  die  äußeren  Augen- 
mn-^keln  enthalten  -tetn.  und  zwar  so.  daß  die  medialen  unter  diesen  dem 
M.  rectufl  int  und  inf'-r.  anfrehören.  EHe  Wurrelfasem  de»  Oknlotnotoiiiu 
verlwften  den  Kern  an  der  reninUen  Seite  und  vereinigen  sich  zwischen  den 
Himachenkeln  zum  Stamm. 

JJer  Tr'>chleari-»kern  liegt,  ^ich  kaudalträrtj>  an  den  Okulomotorius- 
kiTn  an-chliefiend,  im  Bereich  der  hinteren  Vierhügel.  Seine  Fasern  vei^ 
laufen  zutiäch.'t  »pinal-  und  dor-^ilirärts.  kreuzen  sich  im  Velum  medulläre 
nnti-riu.i ,  treten  ui:hen  dem  Hindeann  au^  und  ziehen  an  der  Außenseite 
de«   l*«lun'!.  cerebri  henib  zur  Himba^is. 

4.  LhiH  Itach  (lex  Mittelhirn«  bilden  die  an  Ganglienzellen  reichcD 
VierhüfT'').  l)»n  vonlere  Vierhügelpaar  stellt  (zusammen  mit  dem  Pulv. 
dm  Thalanm«  und  dem  Ggl.  genic.  liit.i  eine  End:>tation  für  Opti- 
kuxfasern  dar,  ein  primäre»  Zentrum,  aus  welchem  die  zum  Oktiptialhim 
zifrhende  KidiKtrahlung  hervorgeht.  Das  hintere  Vierhügelpaar  dient  als  Auf- 
nahmestation für  Akuiitikuflfaiiem  und  steht  mit  der  Schläfenlappen  rinde  in 
Vi:rbin(|ung. 

8)  IIerdlä.sinnen  der  Vierhügelgegend. 

DJR  Diagnose  auf  eine  Erkrankung  der  Vierhflgelgegend  und  des 
zentralen  lirdilengraus  kann  mit  einiger  Sicherheit  gestellt  werden,  weon 
«ich  die  Kombination  folgender  Symptome  darbietet: 
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a)  Herabsetzung  der  zentralen  Sehschärfe  (vorderer  Vier- 
hügel V) 

b)  Pupillenanomalien:  träge  Lichtreaktion  oder  Lichtstarre 
(vorderes  Vierhtigeldach); 

c)  ein-  oder  doppelseitige  Trochlearis-  und  Okulomo- 
toriusstörungen  und  zwar  in  Gestalt  von  Lähmung  einzelner 
Muskeln  (Ptosis)  als  Zeichen  einer  partiellen  Kernlähmung  des 
Nervus  oculomotorius.    Nystagmus  ist  eine  häufige  Erscheinung. 

d)  Ataxie  und  eventuell  Schwerhörigkeit  ohne  objektiven 
Befund  im  Gehörorgan. 

b)  Pedunknlnsherde. 

Das  für  einen  Pedunkelherd  charakteristische  Symptombild  bildet 
eine  gekreuzte  Lähmung  der  Extremitäten  (und  Hypoglossus  imd 
Fazialis)  und  des  Okulomotorius,  eine  sog.  Hemiplegia  alternans 
superior.  Je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  mehr  in  den  lateralen  oder 
mittleren  Teilen  des  Hirnschenkelfußes  (vgl.  Abbildung)  kann  die  Ex- 
tremitäten- oder  die  Hirnnervenbahn  des  Himschenkelfußes 
allein  betroffen  werden,  so  daß  neben  der  dem  Sitz  des  Herdes  ent- 
sprechenden Okulomotoriuslähmung  nur  eine  gekreuzte  auf  die  Extre- 
mitäten oder  auf  Fazialis  und  Hypoglossus  beschränkte  Lähmung  auf- 
tritt. Die  Okulomotoriuslähmung  ist  eine  totale  oder  parti- 
elle, je  nachdem  die  vereinigten  Okulomotoriusfasern  auf  ihrem  Ver- 
lauf vom  Kern  durch  Haube  und  Fuß  oder  auch  der  austretende 
Stamm  der  Nerven  ganz  oder  nur  teilweise  zerstört  sind.  Außer  diesen 
motorischen  treten  durch  Beteiligung  der  Haube  häufig  auch 
sensible  Störungen  auf,  Hemianästhesie  oder  Bewegungs- 
at axie,  auf  der  dem  Herd  entgegengesetzten  Seite. 

Das  Symptombild  einer  Pedunkelaffektion  kann  ebensowohl  durch 
Pedunkelherde  wie  durch  basale  Prozesse  hervorgerufen  werden, 
die  den  Hirnschenkelfuß  und  den  peripheren  Okulomotoriusstamm  durch 
Druck  schädigen. 

9.  Herderkraiikungen  des  Pons. 

Anatomi8che  Vorbemerkungen.  Die  Brücke,  in  welche  sich  die 
Hirnstiele  einsenken,  besteht  ebenfalls  aus  einem  ventralen  Abschnitt,  der 
die  Fortsetzung  der  Fasern  des  Hirn  sehen  keif  ußes  enthält,  und  dem  dorsalen 
Teil,  dem  Brücken  teil  der  Haube. 

Von  den  Fasern  des  Pes  pedunculi  verlaufen  nur  die  Pyramidenbahnen 
durch  die  ganze  Länge  der  Brücke  nach  der  Med.  oblongata,  um  sich  hier 
erst  in  deren  unterem  Abschnitt  zu  kreuzen  (Pyramidenkreuzung);  die  Fasern 
der  frontalen  Brückenbahn  splittern  sich  dagegen  um  Brückenkerne  auf  und 
gelangen  als  Hauptbestandteile  der  Brückenarnie  zur  gegenüberliegenden 
Kleinhirnhemisphäre. 

Der  Hauben  teil  der  Brücke  enthält  die  Schleife  (s.  Fig.  253),  die 
Substantia  reticularis  und  das  hintere  Längsbündel,  sowie  Nerven- 
kerne für  den  Fazialis,  Abduzenz  und  Trigeminus,  in  welchen  die 
zerebralen  Fasern  dieser  Nerven  nach  erfolgter  Kreuzung  enden.  Die  Subst 
reticularis,  die  dorsal  von  der  Schleife  gelegen  ist,  besteht  aus  Markfasem, 
welche  wesentlich  den  Vorderseitenstranggrundbündeln  entstammen,  sowie 
aus  zahlreichen  zwischengestreuten  Nervenzellen.  Ein  Gebilde,  das  nach 
neueren  Untersuchungen  von  großer  Wichtigkeit  ist,  stellt  das  sog.  hintere 

45* 
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Längsbändel  dar  (Fascieulus  longite  dinalis  posterior.).  Dieser  Faserzug, 
der  sich  von  der  hinteren  Kommissur  bis  ins  Rückenniark  erstreckt,  enthalt 
auf-  und  absteigende  Bahnen  und  verbindet  nicht  nur  liie  Augenmuskel- 
nervenkerne  miteinander,  sondern  diese  auch  uiit  dem    DETTERSschen  Kern 
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Flg.  253.     Schema  eines  Brückendiirchschnitts  (nach  Leube). 

und  dadurch  mit  dem  N.  vestibularis,  sowie  mit  dem  Cerebellum  und 
mit  (iem  Rückenmark.  Infolgedessen  kommt  diesem  Faserstrang  eine  wich- 
tige Rolle  zu  bei  den  automatisch  und  reflektorisch  sich  abspielenden 
Vorgängen  der  Einstellung  der  Augen  und  4ler  Kopfhaltung  zur  Orientierung 
im  Räume  und  zur  Erhaltung  des  Körpergleichgewichts.  Die  Lage  der  in 
Pons  (und  Med.  oblong.)  gelegenen  Hirn ner\-en kerne  ist  aus  dem  Schema 
(s.  Fig.  2o4i  ersichtlich.  Der  Fazialis-  und  Abduzenzkern  liegen  in  den 
unteren  Abschnitten  der  Brücke.  Der  motorische  Kern  des  Trigeminus  und 
der  in  dem  Pons  gelegene  Teil  des  sensiblen  Kerns  erstrecken  sich  frontal« 
wärts  vom  Nucl.  VII. 

Eine  Herderkrankung  im  obersten  Teil  des  Pons  oberhalb  der 
Kreuz ungsstelle  der  Gehirnnervenfasern  und  ihrer  Kerne  wird 
gegenüber  Großhirnherden  keine  diagnostisch  verwertbaren  Besonder- 
heiten bieten,  da  in  beiden  Fällen  eine  Lähmung  der  gegenüber- 
liegenden Körperhälfte,  eventuell  mit  Hemianästhesie  der 
gelähmten  Seite,  auftreten  kann. 

Hat  aber  die  Herderkrankung  ihren  Sitz  dicht  oberhalb  oder  in 
der  Höhe  des  Fazialiskerns,  so  kann  durch  gleichzeitige  Läsion 
der  motorischen  Bahn  und  des  benachbarten  Fazialiskerns  oder 
seiner  Wurzeln  eine  gleichseitige  Fazialis-  und  eine  Extremi- 
tätenlähmung auf  der  gekreuzten  Korperseite  entstehen.  Eine 
wech.selseitige  (Jlieder-  und  (fesichtslähmung  ist  demnach  charakteristisch 
für  Ponshenle.  Dabei  kann  die  Fazialislähmung  entweder  das  Bild 
einer  peripheren  degenerativen  Lähmung  bieten,  wenn  der  Kern 
selbst  oder  die  Wurzeln  zerstört  sind,  oder  eine  einfache  nicht  atro- 
phische sein,  sobald  nur  die  zum  Kern  von  der  anderen  Brücken- 
hälfte herüberziehende  zentrale  Fazialisbahn  geschädigt  wird.  Nach 
Oi'pEXHEiM  spricht  für  eine  Affektion  des  sui)ranukleären  Fazialis  un- 
mittelbar vor  seinem  Eintritt  in  den  Kern  der  gegenüberliegenden 
Brückenhälfte:  Lähmung  des  ganzen   Fazialis  ohne   Herabsetzung  der 
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elektrischen  Erregbarkeit^  dagegen  mit  Steigerung  derselben  und  Er- 
höliung  der  mechanischen  Erregbarkeit.  Ebenso  wie  der  Fazialis  kann 
auch  (ier  Abduzenz  zugleich  mit  der  Pyramidenbahn  geschädigt  werden, 
so  daß  dann  das  Bild  einer  Hemiplegia  alternans  des  VI.  und  der 
anderen  Körperhälfte  die  Diagnose  auf  eine  Brückenerkrankung 
ermöglicht.  Auch  eine  Hemianästhesia  cruciata,  d.  h.  Anästhesie 
einer  (lesichtshälfte  und  des  übrigen  Teiles  der  anderen  Körperseite, 
wird  bisweilen  beobachtet. 

Diagnostisch  wichtig  für  Läsionen  im  unteren  Teil  der  Brücke 
ist  weiter  das  Auftreten  einer  konjugierten  oder  assoziierten 
Blicklähmung  der  Seitwärtswender  der  Augen.  Bei  einseitigen 
Brückenherden  sind  der  M.  rectus  int.  des  einen  und  M.  abducens 
des  anderen  Auges  gelähmt,  so  daß  die  Seitwärts  Wendung  beider 
Bulbi  nacli  einer  Seite  aufgehoben  ist  (reine  halbseitige  Blicklähmung). 
Dabei  kann  der  Rectus  int.  noch  gemeinschaftlich  mit  dem  Rectus  int. 
der  anderen  Seite  bei  der  Konvergenzbewegung  tätig  sein.  Werden 
durch  größere  Herde  beide  hintere  Längsbündel  ergriffen,  so  tritt 
doppelseitige  konjugierte  Blicklähmung  auf. 

Bulbärsymptome  bei  Ponsherden. 

Da  im  Pons  beide  Pyramidenbahnen  nahe  beieinanderliegen,  so 
können  Herde,  die  sich  nicht  streng  auf  eine  Brückenhälfte  beschränken, 
leicht  dopi)elseitige  Extremitätenlähmung  hervorrufen.  Durch  solche 
übei*  beide  Brückenhälften  ausgedehnten  Heide  werden  meist  auch  die 
supranukleären  Bahnen  der  motorischen  Hirnnerven  doppelseitig 
ergriffen,  so  daß  sich  zu  der  doppelseitigen  Gliederlähmung  die  Er- 
sclieinungen  der  Bulbärparalyse,  Sprach-  und  Schluckstörungen,  hin- 
zugescllen. 

Dabei  zeigt  die  Zungenlähmung  keinen  degenerativen  Cha- 
rakter, wie  es  bei  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  der  Fall  ist. 


10.  Herdläsioiieii  der  Medulla  oblong«ata. 

Anatomische  Vorbemerkungen.  In  dem  verlängerten  Mark  sind 
die  Pyramidenbahnen,  die  hier  ihre  Kreuzung  erfahren,  ventral  gelegen, 
und  etwas  seilhch  und  dorsal  von  diesen  ganglienzellenreiche  Gebilde,  die 
Oliven,  in  welche  die  vom  Kleinhirn  kommenden  Kleinhirnolivenfasern 
einmünihii.  Die  aus  den  Hinterstrangen  und  Vorderseiten  strängen  des  Rücken- 
marks aufsteigemlen  sensiblen  Bahnen  gelangen  zwischen  die  Oliven  und 
erleiden  hier  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  ebenfalls  eine  Kreuzung,  die 
sog.  Schleifenkreuzung,  worauf  sie  in  der  Zwischenolivenschicht  dorsal 
von  den  Pyramiden  als  „Schleife'*  zerebralwärts  ziehen.  Seitlich  von  den 
Oliven  liegen  die  Corpora  restiformia,  die  sich  im  wesentlichen  aus  den 
Kleiidiirnseitenstrangbahnen  und  aus  Fasern  aus  der  andersseitigen  Olive  zu- 
sanunensetzen.  Am  meisten  dorsal,  in  dem  Boden  des  4.  Ventrikels,  der 
die  breitgewortlene  graue  Rückenmarkssubstanz  darstellt,  befinden  sich  die 
Hirnnervenkerne  für  den  Akzessorius,  Vagus,  (jlossopharyngeus,  Hypoglossus, 
sensiblen  Trigeminus  und  Akustikus  (s.  Fig.  254). 

Bei  llerderkrankungen  der  Medulla  oblongata  finden  sich  außer 
Extremitätonlähmung,  die  wegen  der  engen  Aneinanderlagerung 
beider  Pyramiden  nicht  selten  beide  Körperhälften  betrifft  und  in 
Form    einer   Lälimung  aller   vier  Extremitäten   oder  einer  Hemi- 
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plegiä  cruciata  auftritt,  vor  allem  <lie  cliarakteristJscheii  Ausfalls- 
erscliciiiunKen  der  IxiUiürcn  JlJrnnervcii:  Scliliiigbescliwcrden.  A|ilio- 
nic,  Dysarihric.  Dabei  geht  die  llypogtossuäläliiiiung  mit  Atrophie 
der  ZiingG  und  elektrisclier  Eiitartiin^'^rcaktion  einbcr. 

Die  Al)grenzungsmöglidikeit  gegen  I'onslierde,  die  ja  ebenfalls 
bulbürc  Symptome  hervorrufen  krmiien,  bei-uht  einmal  darauf.  daB  bei 
crstereii  gleicli/eiti^'e  liahniungsei  :~cheiniingen  im  Gebiet  des 
Fazialis,  AlxiuKen/.  und   motorisclieii  Trigemiiius  auftreten,    die 


Toiikerne.  Die  OMungHtii  iiinl  der  Pen«  iliirch- 
Korne  urbwara,  die  siüisiMeii  Kerne  rot  (nach 
KniNOEH). 


dem  Syiiiptonibild  der  reinen  Mediilla-Oblonnataerkrankimg  fremd  sind, 
und  datl  der  degencrative  Charakter  einer  Zungenlähniung  ein  tlirektes 
OI)longatasynipt<}m  darstellt. 


II.  Heitlei'ki>niikiii)Kt'ii  des  Zei-ebellum. 
AnatoiniKche«.  Diis  Kleinhirn,  das  au.-<  den  beiden  Heintspliären  und 
dem  nie  verbimlenden  Wurm  begeht,  ]A  durch  die  Cnim  cerebelli,  die  Klein- 
birnitchcnkel  mit  dem  (iroßliirii  und  Rückeiimiirk  verhnnden.  Die  Klein- 
binii'ehenkel  setzen  m:\i  zur'umniiMi  aus  den  vorderen  Kleinhirn  sehen  kein, 
Peduneuli  cerebelli  ad  eurp.  quudrig.,  den  niilllereii  Brücken  armen. 
Peil,  eerel).  ad  ponteni,  und  den  l'e<l.  ii<l  nietl.  oblong.  Erslcre  führen 
Fasern,  die  aua  granen  Kernen  des  Kleinhirnnuirks  (<.k>rpnB  dentatuni) 
atanniiend,  ziun  kontndati'rnicn  Thiilaniuä  opticus  gehen  und  hier  mit  Fasern 
"'erbin.lur  -       -       - 


des  8clieilellapj)ens 

tüchlich  Fiis 

|)ond-    und    Hlnterhanptfllappen! 

Hini»;benkdfuli  zur  Brüflk.-,  ui 

Briickciikerne  dni'ch  r 


j  treten.  Die  Briickenarme  enthalten  haupt- 
:  der  Rinde  de:«  Fronlulhirnx  sonie  des  Tem- 
^tammend,  durch  Capsula  interna  und 
<l  nach  Zer^-plitternng  um  die  dort  gelegenen 
em  Zen-belluni  in  Beziehung  treten.  Durch 
das  lelztgenaniile  Kleinhirn^chcnkelpaiir  »erden  dem  Kleiidiirn  sensible 
Fasern  aus  dem  Rückenmark   bzw.  der  Meil.  oblong,  zugeführt. 

Ilerilerkrankungen  des  Kleinliirns  können,  wenn  nur  die  Hemi- 
üpbiiron  betroffen  sind,  ganz  syni])toinloK  verlaufen.  Die  namentlich 
bei  einer  Lasion  des  Wurms  auftretenden  Stiirnngen  bestehen  in  In- 
koordination    der    Beweguugeu.      Die    sog.    Zerebellarataxie 
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macht  sich  besonders  beim  Stehen  und  Gehen  bemerkbar.  Der  Gang 
ist  taumelnd  wie  bei  einem  Betrunkenen;  selbst  beim  Sitzen  besteht 
nicht  selten  starkes  Schwanken  des  Rumpfes.  In  Bettlage  können  alle 
Bewegungen  der  Extremitäten  in  normaler  Weise  ausgeführt  werden; 
bisweilen  findet  sich  auch  eine  echte  Bewegungsataxie,  die  an  das  Ver- 
halten bei  Tabes  dorsalis  erinnert.  Die  Cerebellarataxie  ist  stets  mit 
starkem  Schwindelgefühl  verbunden. 

Das  Kleinhirn  übt  nach  der  jetzigen  Auffassung  (Oppenheim)  seinen  Ein- 
fluß auf  die  Koordination  der  Bewegungen  reflektorisch  und  automatisch  aus.  Durch 
eine  Reihe  von  Faserzügen:  die  KHS,  den  GowERschen  Strang,  die  Hinterstrang- 
Kleinhimbahnen,  den  Nervus  vestibularis,  die  vermutlich  alle  im  Wurm  endigen, 
fließen  dem  Kleinhirn  die  Erregungen  von  der  Haut,  den  Muskeln,  Gelenken, 
Bogengängen  zu,  die  dasselbe  über  die  jeweilige  Stellung  und  Haltung  der  Glieder, 
des  Rumpfes  usw.  orientieren.  Es  wird  weiter  angenommen,  daß  vom  Kleinhirn 
einmal  direkte  motorische  Bahnen  zu  der  Muskulatur  (Tractus  vestibulospinalis 
Bruce)  verlaufen,  und  daß  dasselbe  durch  Bahnen,  die  im  oberen  Kleinhimschenkel 
verlaufen  und  wahrscheinlich  durch  Vermittlung  des  Thalamus  die  Verbindung  mit 
den  motorischen  Großhirnzentren  herstellen,  einen  regulatorischen  Einfluß  auf  die 
Tätigkeit  dieser  Zentren  ausübt. 

Ein  weiteres  Kleinhirnsymptom,  das  bei  reizenden  Prozessen  in 
den  Kleinhirnhemisphären  oder  im  mittleren  Kleinhirnschenkel  beob- 
achtet wird,  bilden  Zwangshaltungen  und  Zwangsbewegungen; 
letztere   bieten   sich   als  Zwangsumwälzungen  um  die  Körperachse  dar. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Zerebellarerkrankungen  finden  sich  eine 
Reihe  von  sonstigen  Symptomen,  die  ihre  Entstehung  nicht  einer  Läsion 
der  Kleinhirnsubstanz  selbst  verdanken,  sondern  auf  einer  allge- 
meine Drucksteigerung  in  der  Schädelhöhle,  z.  B.  bei  Tumoren  oder 
Abszessen  des  Kleinhirns,  oder  auf  einer  Fernwirkung  auf  benach- 
barte Teile  wie  Pons  und  Medulla  oblongata  beruhen.  Als  solche 
Begleiterscheinungen  sind  vor  allem  zu  nennen:  Stauungspapille, 
die  namentlich  bei  Kleinhirntumoren  frühzeitig  aufzutreten  pflegt,  Er- 
brechen, Hinterkopfschmerz,  gleichseitige  oder  gekreuzte 
Hemiplegie  durch  Kompression  der  Pyramidenbahn  in  Pons  und 
Oblongata,  motorische  Reizerscheinungen  in  Gestalt  von  halb- 
seitigen Krämpfen,  Zittern,  Sprachstörung  dysarthrischer  Art  und  Nystag- 
mus. Die  Sprachstörung  kann  nach  einigen  Autoren  auch  als  eine  In- 
koordination  der  Sprachbewegungen  aufgefaßt  werden,  so  daß  sie  ein 
direktes  Kleinhirnsymptom  bilden  würde. 


B.  Die  Diagnose  der  Riickeninarkskrankheiten. 

Anatomiscli-physiologisohe  Vorbemerkungen:  Durch  den  Ein-  und  Aus- 
tritt der  vorderen  und  hinteren  Rückenmarkswurzeln  wird  die  weiße  Substanz  jeder 
Rückenniarkshalfte  in  drei  Stränge  geschieden,  in  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstränge, 
in  denen  die  gesamten  longitudinalen  Fasern  des  Rückenmarks  verlaufen.  Inner- 
halb der  einzelnen  Vorder-,  Seiten-  und  Ilinterstningfelder  liegen  die  einer  be- 
stimmten Funktion  dienenden  Nervenfasern  in  gesonderten  Bündeln  beieinander 
und  bilden  dadurch  Faserstrangsysteme,  denen  eine  bestimmte  funktionelle  Aufgabe 
zukommt. 

a)  Die  niotorisehen  lliiekenniarksbahnen. 

Die  aus  der  motorischen  Ilirnrindenregion  stammenden  Nervenfasern  kreuzen 
sich  zum  größten  Teil  in  der  Medulla  oblongata  und  verlaufen  in  den  Seitensträngen 
des  Rückenmarks  als  sog.  Pyramiden  sei  ton  st  rangbahn  nach  abwärts.  Der  nicht 
gekreuzte  Teil  der  motorischen  Rindenfaseni  bildet  ein  gesondertes  Bündel,  die  sog. 
Pyramiden  vorderstrangbahn,  in  den  Vordersträngen  der  Medulla spinalis.  Diese 
beiden  motorischen  Bahnen  geben  während  ihres  Verlaufs  im  Rückenmark  beständig 
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Fasern  ab,  die  horizontal  umbiegend  in  die  graue  Rürken  mark  Substanz  und  surar  in 
die  Vorderhit rn er  derHelben  eindringen  und  »ich  uiu  die  dort  liegenden  g1^>Be^  moto- 
ritichen  Ganglienzellen  in  feine  EndhUumcLen  aufsjilillem.  Auf  die  Weise  gehen 
allmalilicb  die  ganzen  motorischen  ttOchenmarksbahnen  in  der  grauen  Substanz  auf. 
Au»  den  in  den  \'orderhömem  liegenden  motorischen  Ganglien zellengruppen  ent- 
springen die  vcirderen  moloiischen  Rückenmark  »wurzeln,  die  sieb  in  die  peripheren 
zu  den  Muskeln  ziehcnilen  Xerveii  aufteilen.  Man  bezeichnet  den  zur  Leitung  der 
Inipulüe  von  der  Hirnrinde  bis  zur  Ynnlerhurnzelle  des  Itürkenmarks  dienenden 
Abschnitt  der  mutorischeii  Bahn  als  „zentrales  molorisclies  N'enron'*;  das  peri- 
phere Neuron  wird  gebildet  aus  der  Vorderhonigangllenzelle  und  dem  Achsen- 
zylindorforteatz,  der  ununterbrochen  bis  zur  K(>rper]>eripberie  verläuft  und  im  Muskel 
in  £ndl)3nrocben  endigt.     P'ür  jedes   dieiier   beiden  Xeurone  bilden   die  zugehörigen 


Ganglienzellen  in  der  Hirnrinde,  bzw.  in  den  VorderhOmem  des  Rückenmarits,  das 
trophische  Zentrum.  Eine  Zerstörung  der  motorischen  Itindenregion  einer  Uemi- 
aphäre  hat  aulter  einer  LAbmung  auf  der  gekreuzten  Körperseite  auch 
degoncrative  Veränderungen  im  Bereiche  des  zentralen  Neurons  zur  Folge.  Wir 
finden  eine  Atrophie  der  entsprechenden  Pyramidenseiten-  und  Vorderstrang- 
bahn.  Wird  die  motorische  Leitungsbahn  an  irgend  einer  Stelle  im  Gehirn  oder 
RQckenmark  unterbrochen,  so  degeneriert  nur  der  nicht  mehr  mit  dem  trophischen 
Zontrum  in  der  Hirnrinde  in  Zusammenhang  stehende  Abschnitt  der  motorischen 
Bahn  nach  abwärts  von  der  LIteionsstelle  bis  zu  den  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hOmer.  Bei  einer  Schädigung  des  zentralen  Xeuronti  macht  also  die  absteigende 
Degeneration  der  motorischen  Fasern  in  den  Rückeiimorksvorderhörnern  Halt;  das 
periphere  Neuron  bleibt  unberührt.  Da  die  Muskelnerven  ihr  trophisches  Zentrum 
in  den  Ganglienzellen  der  VorderhOmer  des  Rftckeiimarkes  besitzen,  so  kommt  e« 
bei  einer  Erkrankung  des  zentralen  Neuron»  auch  nicht  zu  degenerativen  Muskel- 
verändcrungcn.  Letztere  treten  nl>er  regelmtlßig  auf,  wenn  das  periphere  Neuron 
(Vorderliomganglienzelle  —  vordere  Wurzel  —  peripherer  Nerv)  geschädigt  wird,  sei 
es  nun  durch  Zerstörung  seines  trophischen  Zentrums  i[i  den  A'orderbarnem  oder 
durch  eine  LeitungBunterbrecbung  der  vorderen  Wurzeln  bzw.  der  peripheren  Nerven- 
slitirime. 

b)  Die  sensiblen  Leitnngsbahnen. 

Die  hinteren  Rücken  mark  »iwurzeln  entstammen  zum  weitaus  grüßten  Teil  aus 
den  Spinal ganglien,  deren  Ganglienzellen  bipolar  sind  und  einen  langen  Fortsatz  als 
sensible  Faser  zur  Peripherie,  einen  kurzen  zur  Medulla  spinalis  entsenden.  Nach 
ihrem   Eintritt   ins   Rückenmark    sondern   sich    die   hinteren  Wurzelfasem   in    ein 
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laterales  Bündel ,  das  an  der  Peripherie  der  Hinterhömer  liegt  und  ein  stärkeres 
mediales  Bündel.  Ein  Teil  der  hinteren  Wurzelfasern  gelangt  nun  direkt  in  die 
graue  Substanz,  ein  anderer  erst  nachdem  er  eine  Strecke  weit  im  Hinterstrang 
nach  aufwärts  gezogen,  und  ein  dritter  bleibt  im  Hinterstrang  und  endigt  erst  in 
der  Medulla  oblongata  in  den  sog.  Hinterstrangkemen  der  grauen  Substanz.  Die 
in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes  aus  den  Hintersträngen  in  die  HinterhGmer 
eindringenden  Fasern  splittern  sich  größtenteils  um  die  Giuiglienzellen  der  gleich- 
seitigen Hinterhömer  und  um  die  rundlichen  Ganglienzellen  der  CLARKEschen 
Säuleu  auf;  z.  T.  gelangen  sie  bis  in  die  VorderhGmer  und  verlieren  sich  in  der 
Umgebung  der  motorischen  Ganglienzellen  (Reflex  vermittelnde  Bahnen);  ein  An- 
teil scheint  auch  in  der  hinteren  Kommissur  zum  gekreuzten  Hinterhom  zu 
verlaufen. 

Die  Zellen  der  grauen  Substanz  der  Hinterhomer  und  der  CLARKEschen 
Säulen  bilden  nun  den  Ausgangspunkt  für  sensible  Neurone  zweiter  Ordnung. 
Aus  den  Zellen  der  CLARKEschen  Säulen  entspringen  nämlich  Fasem^  die  in  die 
Seitenstränge  gelangen  und  hier  als  geschlossenes  Bändel  die  Kleinhirnsei ten- 
strangbahn  bilden,  welche  nach  außen  von  der  motorischen  Pyramidenseitenstrang- 
bahn  an  der  Peripherie  des  Rückenmarkes  gelegen  ist  und  zum  Kleinhirn  zieht 
Die  Axenzylinderfortsätze  aus  den  Zellen  der  HinterhGmer  erfahren  dagegen  nach 
der  Ansicht  der  meisten  Autoren  in  der  vorderen  Kommissur  eine  Kreuzung, 
treten  in  den  kontralateralen  Vorderseitenstrang  ein,  und  bilden  daselbst  außer  Faser- 
zügen von  noch  unsicherer  Abgrenzung  (spinothalamische  und  spinotektale)  vermut- 
lich das  GowERschc  Bündel,  das  sich  an  der  Peripherie  der  Seitenstränge 
bis  zur  Austrittstelle  der  vorderen  Wurzeln  erstreckt  und  nach  aufwärts  zieht;  ein 
Teil  des  GowERschen  Stranges  gelangt  wahrscheinlich  zum  Kleinhirn,  ein  anderer 
in  den  Thalamus  und  tritt  durch  diesen  mit  dem  Großhim  in  Beziehung. 

Über  die  Bedeutung  der  einzelnen  sensiblen  Rückenmarksbahnen  für  die 
Fortleitung  der  qualitativ  verschiedenen  Empfindungsreize  kann  folgendes  als  einiger- 
maßen gesichert  gelten.  Die  Bahnen  für  das  Lagegefühl  verlaufen  wahrscheinlich 
ungekreuzt  in  den  Hintersträngen,  zum  Teil  \'ielleicht  auch  in  dem  vorwiegend 
aus  den  CLARKEschen  Säulen  stammenden  Kleinhirnseitenstrang.  Letzterer 
dient  vor  allem  auch  dazu,  die  der  Koordination  dienenden  sensiblen  Im- 
pulse dem  Kleinhirn  zu  übermitteln.  Die  Hinterstränge  kommen  weiter  für  die 
Leitung  der  taklilen  Empfindungen  in  erster  Linie  in  Betracht,  wenn  auch  nach 
der  Ansicht  vieler  Autoren  den  Berührungsreizen  alle  zentripetalen  Wege  offen 
stehen  sollen.  Die  Bahnen  für  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
benutzen  wohl  sämtlich  die  graue  Substanz  der  HinterhGmer  als  Durchgangs- 
station. Sie  gelangen  aus  dieser  in  die  Vorderseitenstränge  der  gekreuzten  Seite, 
wo  sie  in  noch  nicht  genau  abgrenzbaren  gesonderten  Strängen  nach  aufwärts  ziehen. 
Ob  der  GowERsche  Strang  ebenfalls  zur  Leitung  der  Schmerz-  und  Temperatur- 
empfindung dient,  ist  zweifelhaft 

c)  Die  Rückenmarksbahnen  für  die  Reflextatigkeit   und  die  Blasen- 

Mastdarmfnnktion. 

In  den  Vorderseitensträngen  verlaufen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
diejenigen  Bahnen,  die  auf  die  Tätigkeit  der  spinalen  Reflexbögen  für  Haut-  und 
Sehnenreflexe  einen  hemmenden  Einfluß  ausüben.  Wenn  auch  nichts  Genaueres 
über  die  Lage  derselben  bekannt  ist,  so  scheinen  diese  sog.  reflexhemmenden 
Fasern  doch  im  wesentlichen  im  Bereich  der  Pyramidenbahn  ihren  Weg  nach  abwärts 
zu  nehmen,  da  die  Läsion  dieser  in  der  Regel  mit  einer  Steigerung  der  Sehnenphäno- 
mene einhergeht  Auf  eine  Steigerung  des  reflexhemmenden  Einflusses  durch  einen 
Reizzustand  dieser  Fasern  hat  man  die  Tatsache  zurückgeführt,  daß  bei  Gehim- 
erkrankungen  die  Hautreflexe  schwinden  können.  Von  anderen  Autoren  wird  da- 
gegen die  Auffassung  vertreten,  daß  die  Hautreflexe  auch  einen  zerebralen 
Reflexbogen  besitzen,  dessen  Unterbrechung  einen  Ausfall  der  Reflexe  bedingen  kann. 

Durch  Zentren,  die  in  der  grauen  Substanz  des  Sakralmarks  im  Conus  ter- 
minalis  gelegen  sind,  wird  die  Blasen-  und  Mastdarmtätigkeit  und  die 
Sexualfunktion  geregelt.  Das  Blasenzentrum  für  den  Sphinkter  und  den  De- 
trusor  vesicae  steht  durch  die  vorderen  Wurzeln  des  3.  und  4.  Sakralnerven  mit 
den  genannten  Blasenmuskeln  in  Verbindung.  Die  Leitung  für  die  sensiblen 
Fasern  der  Blasenschleimhaut  nach  dem  Zentrum  geschieht  durch  die  hinteren 
Wurzeln  des  2.  bis  4.  Sakralnerven. 

Neuerdings  wird  die  Anschauung  vertreten,  daß  die  genannten  Zentren  über- 
haupt nicht  im  Sakralmark,  sondern  in  dem  sympathischen  Beckengeflecht 
gelegen  seien.     Zurzeit  läßt  sich  aber  nur  sagen,  daß  das  sympathische  System  nach 
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Verlust  des  Conus  terminalis  die  Blasen -Mastdarmfunktion  reflektorisch  zu  regeln 
enuag,  daß  aber  den  sympathischen  übergeordnete  spinale  Zentren  im  Sakralmark 
Vorhanden  sind. 

Die  genannten  spinalen  Zentren  stehen  nun  unter  dem  Einfluß  des  Gehirns. 
Sobald  durch  Leitung  der  sensiblen  Reize  von  der  Blase  aus  nach  dem  (lehim  das 
Gefühl  des  Harndrangs  sich  in  normaler  Weise  dem  Bewußtsein  bemerkbar  macht, 
können  wir  je  nach  Wunsch  willkürlich  durch  eine  Erschlaffung  des  Sphincter 
vesicae  eine  Entleerung  der  Blase  oder  durch  Kontraktion  eine  Verzögerung  der 
Entleerung  veranlassen.  Den  Detrusor  vermögen  wir  dagegen  direkt  nicht  zu  be- 
einflussen. Die  Kontraktion  dieses  Muskels  erfolgt  lediglich  reflektorisch  von  der 
Blase  aus  durch  das  Rückenmarkszentrum.  Welche  Wege  diese  mit  der  Blasen- 
Mastdarmfunktion  in  Beziehung  stehenden  Nervenbahnen  nehmen,  wissen  wir  nicht; 
für  die  zentrifugale  Bahn  kommen  wahrscheinlich  die  Vorderseitenstränge  in  Betracht. 

Eine  Leitungsunterbrechung  dieser  Bahnen  oberhalb  der  Zentren  hat  zur 
Folge,  daß  der  Harndrang  fehlt,  und  daß  wegen  des  Unvermögens  den  Sphinkter 
willkürlich  zu  erschlaffen,  sich  Harnretention  einstellt;  erst  nach  stärkerer  Füllung 
der  Blase  erfolgt  die  Entleerung  reflektorisch  durch  den  Detrusor  (intermittierende 
Incontinentia  urinae). 

Sind  die  Reflex  Zentren  selbst  zerstört,  so  ist  außer  der  Aufhebung 
des  Harndrangs  der  Sphinkter  dauernd  erschlafft  und  der  Detnisor  funktionsunfähig. 
Es  besteht  unwillkürliches  Hamträufeln,  ohne  daß  der  Patient  willkürlich  seine  Blase 
zu  entleeren  vermag  (Ischuria  paradoxa). 

Bei  der  Diagnose  der  Rückenmarkserkrankungen  handelt  es  sich 
in  erster  Linie  um  eine  topische  Diagnostik.  Wir  haben  zunächst 
immer  festzustellen,  ob  nach  den  klinischen  Symptomen  auf  motorischem 
und  sensiblem  Gebiet  und  im  Bereiche  der  Reflextätigkeit  die  Erkran- 
kung nur  bestimmte  Leitungsbahnen  des  Rückenmarks  betroffen 
und  sich  auf  einzelne  oder  mehrere  Neuro nensyste nie  beschränkt 
hat,  oder  ob  der  ganze  bzw.  größere  Teil  des  Rückenmarksquer- 
schnittes in  diffuser  Weise  durch  eine  Herdläsion  geschädigt  ist  In 
ersterem  Fall  sprechen  wir,  je  nachdem  nur  die  motorischen  oder  sen- 
siblen Faserbahnen  oder  beide  zusammen  in  ihrer  ganzen  Längenaus- 
dehnung ergriffen  sind,  von  einfacher  oder  kombinierter  System- 
(Strang-)  Erkrankung,  in  letztem  Fall  von  einer  Querschnitts- 
erkrankung des  Rückenmarks.  Eine  Querschnittsläsion  kommt  so- 
tvohl  durch  herdförmige  Erkrankung  der  Rücken markssubs tanz 
selbst  (Myelitis,  Erweichungen,  Tumoren)  zustande,  wie  auch  durch 
pathologische  Prozesse  in  der  Umgebung  der  MeduUa  spinalis,  die  diese 
schädigen  (Tumoren  der  Rückenmarkshäute,  Pachymeningitis,  Wirbel- 
erkrankungen durch  Tumoren.  Karies,  Frakturen). 

Sobald  die  Diagnose  auf  eine  Querschnittsunterbrechung  lautet, 
erwächst  uns  die  weitere  Aufgabe  der  sog.  Segmentdiagnose.  Wir 
müssen  nämlich  feststellen,  in  welcher  Höhe  der  MeduUa  spinalis,  also 
in  welchem  Rückenmarkssegment,  der  Sitz  der  Läsion  zu  suchen 
ist.  Erst  nach  Erledigung  der  Lokalisationsdiagnose  treten  wir  der 
Frage  nach  der  besonderen  Art  des  zu  Grunde  liegenden  pa- 
thologischen Prozesses  näher,  die  in  der  Regel  nur  unter  Berück- 
sichtigung des  ganzen  Krankheitsverlaufes  und  sonstiger  Begleiterschei- 
nungen entschieden  werden  kann. 


I.  Diagnose  der  Strang-  und  Systemerkrankungen 

des  Rückenmarks. 

1.  Erkrankung  clor  Pyramidonseiten-  und  Vordei*strangbahn. 

Eine  auf  die  Pyramidenvorder-  und  Seitenstrangbahnen,  also  auf 
das  zentrale  motorische  Neuron  beschränkte  Erkrankung  dürfen 
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wir  diagnostizieren,  wenn  bei  gleichzeitigem  Fehlen  zerebraler  Symptome 
folgendes  Krankheitsbild  sich  bietet:  Lähmung  oder  Parese  der  Ex- 
tremitäten mit  Neigung  zu  spastischer  Kontraktur  und  Steigerung 
der  Sehnenreflexe,  bei  normaler  elektrischer  Reaktion  in  den 
nicht  atrophischen  Muskeln  und  erhaltener  Sensibilität.  Diesen 
khnisch  gut  abgrenzbaren  Symptomenkomplex  zeigt  die 

Spastische  Spinalparalyse. 

Ganz  allmählich  entwickelt  sich  aus  einer  anfänglichen  Steifigkeit  in  den 
Beinen  und  leichteren  Ermüdbarkeit  beim  Gehen  eine  ausgeprägte  spastische 
Parese  der  Unterextremitäten  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  Fuß-  und 
Patellarklonus  und  BABlNSKischem  Phänomen.  Die  Muskulatur  behält  ihr 
normales  Volumen  und  ihre  normale  elektrische  Erregbarkeit  Im  weiteren  Verlauf 
des  Leidens,  das  sich  über  Jahrzehnte  erstrecken  kann,  werden  bisweilen  auch  die 
Arme  ergriffen.  Die  Sensibilität  und  die  Blasen-Mastdarmfunktion  ist  in 
keiner  Weise  beeinträchtigt.  Für  die  Diagnosenstellung  ist  es  wichtig,  dafi 
eine  Reihe  anderer  Erkrankungen,  vor  allem  die  multiple  Sklerose,  die  chro- 
nische Myelitis,  die  kombinierte  Systemerkrankung,  eine  Rückenmarks- 
kompression oder  ein  Hirnleiden  (Hydrocephalus)  eine  Zeitlang  das  Bild 
einer  reinen  spastischen  Spinalparalyse  vortäuschen  können.  Nur  wenn  bei  längerer 
Beobachtung  außer  dem  spastisch-paretischen  Symptomenkomplex  jedes  Zeichen 
vermißt  wird,  das  auf  eines  der  anderen  eben  angeführten  Leiden  hinweist,  wird 
die  Diagnose  einigermaßen  gesichert  sein. 

2.  Erkrankung  der  Vorderhömer  (des  Anfangsteiles  des 

peripheren  motorischen  Neurons). 

Bei  einer  Läsion  dieser  Gegend  haben  wir  zu  erwarten:  eine 
schlaffe  Lähmung  der  Extremitäten  und  zwar  je  nach  der  Lokalisation 
in  der  Hals-  oder  Lendenanschwellung  im  Bereich  der  Arm-  oder  Bein- 
muskulatur mit  Atrophie  und  elektrischer  Entartungsreaktion, 
Fehlen  der  Sehnenphänomene  bei  größerer  Ausdehnung  des  Pro- 
zesses, eventuell  fibrilläre  Zuckungen  in  den  degenerierenden  Muskel- 
gebieten. Sensibilitäts-,  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  fehlen  bei 
streng  auf  die  Vorderhörner  beschränkten  Erkrankungsherden. 

Ein  solcher  Symptomenkomplex  bietet  sich  uns  bei  der  spinalen 
Form  der  progressiven  Muskelatrophie,  bei  der  spinalen  Kinder- 
lähmung, der  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum  und  der 
Poliomyelitis  anterior  subacuta  und  chronica. 

a)  Die  progressive  spinale  Mnskelatrophie. 

Allmählich  entwickelt  sich  im  Verlauf  von  Monaten  oder  Jahren  zuerst  in 
den  kleinen  Handmuskeln  beider  Extremitäten,  ausnahmsweise  auch  zuerst  in  der 
Schulter- Kückenmuskulatur  eine  atrophische  Lähmung,  die  regelmäßig  von 
fibrillärem  Zittern  begleitet  ist;  elektrisch  findet  sich  meist  inkomplette  Ent- 
artungsreaktion. Die  Sehnenphänomene  sind  an  den  Armen  herabgesetzt  oder 
fehlen.  Spastische  Phänomene,  sowie  objektive  Zeichen  von  Gefühlsstörung  und  Blasen- 
Mastdarm  Störungen  werden  stets  vermißt.  Die  Krankheit  ergreift  langsam  fort- 
schreitend die  Arm-Schultermuskulatur;  die  Unterextremitäten  werden  dagegen  gar- 
nicht  oder  erst  später  gelähmt.  Die  Symptome  der  progressiven  Bulbärparalyse 
gesellen  sich  bisweilen  zu  den  spinalen  Erscheinungen. 

Differentialdia^ose.  Diese  stützt  sich  gegenüber  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  auf  das  yehlen  von  spastischen  Erscheinungen.  Die  Abgrenzung 
gegen  (iliosis  wird  onnöglicht,  sobald  Gefühlsstorungen  neben  den  Muskelatrophien 
nachweisbar  sind  oder  sich  bei  weiterer  Entwicklung  des  Leidens  einstellen.  Eline 
Wirbelkaries,  die  im  Beginn  durch  Schädigung  der  vorderen  Wurzeln  das  Bild 
der  spinalen  Muskelatrophie  vortäuschen  kann,  macht  sich  im  weiteren  Verlauf 
kenntlich  durch  die  Zeichen  einer  Wirbelerkrankung  und  das  Auftreten  von  Kom- 
pressionserscheinungen   von    Seiten    des    Marks    (spastische   Paresen,    Gefühl-   und 
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Blasen-Mastdarmstßrungen).  Die  wichtige  Unterscheidnngsmöglichkeit  Ton  bestimmten 
harmloseren  Formen  des  Muskelschwundes,  von  den  Beschäftignngsatrophien 
nnd  professionellen  Paresen,  beruht  auf  der  Einseitigkeit  dieser  Affektionen 
und  den  meist  gleichzeitig  vorhandenen  subjektiven  und  objektiven  Gefühls- 
störungen. Gegenüber  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  ist  eine  scharfe  Abgren- 
zung oft  gar  nicht  möglich  (s.  dort). 

b)  Die  Poliomyelitis  anterior  acuta,  die  akute  spinale  KinderlahmnDg. 

Bei  dieser  Erkrankung  stellt  sich  meist  unter  fieberhaften  Allgemeinerschei- 
nungen  eine  akute  Lähmung  der  Extremitäten  ein,  die  in  der  Regel  auf  ein 
Bein,  seltener  auf  einen  Arm  beschrankt  ist,  häufig  beide  Beine,  seltener  alle 
vier  Extremitäten  ergreift  Die  Lähmung  ist  eine  schlaffe  und  degenerative 
mit  den  Zeichen  der  elektrischen  Entartungsreaktion.  In  der  Regel  bilden 
sich  die  I^mungserscheinungen  teilweise  zurück,  so  daß  an  dem  anfänglich  ganz 
gelähmten  Glied  eine  Reihe  von  Muskeln  wieder  funktionsfähig  werden.  Die 
Sehnenphänomene  sind  im  Bereiche  des  Lähmungsgebietes  erloschen.  Die  Sensi- 
bilität und  die  Blasen -Mastdarmfunktionen  bleiben  im  wesentlichen  normal. 

Neuere  anatomische  Untersuchungen  haben  ergeben,  daß  bei  der  Poliomyelitis 
acuta  die  der  Krankheit  zugrunde  liegenden  Entzündungsherde  sich  nicht  streng 
auf  die  Vorderhörner  des  Rückenmarks  beschränken,  sondern  zum  Teil  auch 
über  die  ganze  graue  und  weiße  Rückenmarkssubstanz  zerstreut  liegen. 
Dadurch  wird  es  erklärlich,  daß  in  einzelnen  Fällen  das  Gefühlsvermögen  Störungen 
aufweisen  kann,  wenn  auch  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  stets  die  schlaffe 
degenerativ-atrophische  Lähmung  steht.  Es  handelt  sich  also  bei  der  Poliomyelitis 
acuta  nicht  eigentlich  um  ein  in  das  Gebiet  der  Systemerkrankungen  gehöriges 
Leiden,  sondern  anatomisch  um  eine  multiple  Myelitis.  Zur  Abgrenzung  gegenüber 
einer  multiplen  Neuritis  dienen  die  bei  letzterer  stets  vorhandenen  ausge- 
sprochenen Sensibilitätsstörungen. 

c)  Die  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum. 

Diese  zeigt  dieselbe  Entwicklungsweise  und  dieselben  charakteristischen  Läh- 
mungserscheinungen bei  Erwachsenen,  wie  die  infantile  P'orm. 

d)  Die  Poliomyelitis  anterior  subacuta  und  chronica. 

Allmählich  im  Verlauf  von  Wochen  und  Monaten  kommt  es  zur  Entwicklung 
einer  unvollständigen  schlaffen  degenerativen  Ijähmung  beiderBeine,  beider 
Arme  oder  auch  aller  vier  Extremitäten.  Die  Atrophie  folgt  der  Lähmung 
schnell,  so  daß  den  Patienten  neben  der  zunehmenden  Schwäche  auch  die  Ab- 
magerung auffällt.  Die  Sehnenreflexe  sind  in  dem  gelähmten  Gebiet  erloschen. 
Fibrilläres  Zittern  findet  sich  fast  regelmäßig.  Die  Sensibilität  und  die 
Blasen -Mastdarmfunktion  bleiben  ungestört.  Bulbärersc  hei  nungen  können  sich 
in  Fällen  von  chronisch-progressivem  Verlauf  mit  tödlichem  Ausgang  hinzugesellen. 
Die  Differential diagnose  gegenüber  der  ganz  ähnlich  verlaufenden  progressiven 
spinalen  Muskelatrophie  ist  nicht  immer  möglich.  Als  Unterscheidungsmerkmale 
sind  anzuführen:  Die  schnellere  Entwicklung  der  Lähmungserscheinungen  bei 
der  Poliomyelitis  chronica  und  die  sofortige  Ausbreitung  der  Lähmung 
auf  ein  größeres  Muskelgebiet,  endlich  der  Nachweis  schwerer  elektrischer 
Veränderungen  vor  deutlichem  Eintritt  des  Muskelschwundes.  Vor  einer  Ver- 
wechslung mit  der  multiplen  Neuritis  schützt  das  Fehlen  von  subjektiven  und  objek- 
tiven Sensibilitätsstörungen. 


3.  Kombination  von  Erkrankung  des  zentralen  und  peripheren 

motorischen  Neurons. 

Bei  Lokalisation  des  krankhaften  Prozesses  gleichzeitig  in  den 
Vorderhörnern  des  Halsmarks  und  in  den  Pyramidenbahnen  findet  sich 
neben  einer  atrophischen  schlaffen  Lähmung  in  den  Oberextre- 
mitilten  mit  elektrischen  Veränderungen  eine  spastische  Parese  mit 
Rcflexsteigerung  an  den  Beinen.  Sensibilitäts-,  Blasen-  und  Mast- 
darmstörungen  fehlen.  Ein  solches  Symptombild  bietet  die  amyotro- 
phische Lateralsklerose. 
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Bei  diesem  Leiden  stellt  sich  langsam  oder  in  rascherer  Folge  zuerst  in  den 
Armen  und  vor  allem  in  den  kleinen  Handmuskeln  beider  Extremitäten 
eine  atrophische  Lähmung  ein  mit  deutlich  nachweisbaren  elektrischen  Ver- 
änderungen; fibrilläre  Zuckungen  finden  sich  häufig  in  dem  degenerierenden 
Muskelgebiet.  In  den  Unterextremitäten  ist  anfangs  nur  eine  pathologische 
Steigerung  der  Sehnenreflexe  nachweisbar,  später  kommt  es  zu  ausgesprochener 
Rigidität  und  spastisch-paretischen  Erscheinungen.  Objektive  Sensibilitäts- 
und  Blasen-Mastdarmstörun^en  fehlen  stets. 

Sehr  häufig  bleibt  der  krankhafte  Prozeß  nicht  auf  das  Rückenmark  be- 
schränkt, sondern  ergreift  auch  die  Medulla  oblongata  und  führt  zu  einer 
Atrophie  der  bulbären  Nervenkerne  mit  degenerativer  Muskelatrophie  in  der 
Zungen-,  Gaumen-,  Kehlkopf-  und  Fazialismuskulatur.  Zu  den  geschilderten  Er- 
scheinungen der  amyotrophischen  Lateralsklerose  gesellen  sich  also  die  Symptome 
einer  progressiven  Bulbärparalyse  mit  schweren  Sprach-  und  Schling- 
störungen. Es  handelt  sich  aemna(äi  bei  der  Bulbärparalyse  um  eine  Erkrankung 
des  peripheren  motorischen  Neurons  der  motorischen  Gehimnervenbahn  analog  der 
Erkrankung  der  Vorderhornganglienzelle  bei   der  amyotrophischen  Lateralsklerose. 


4.  Erkrankung  des  peripheren  sensiblen  Neorons. 

Bei  einer  wesentlich  auf  das  periphere  sensible  Neuron  be- 
schränkten Erkrankung  (hintere  Rückenmarkswurzeln ,  Hinterstränge, 
Faserschwund  der  ÜLARKESchen  Säulen  und  der  Hinterhörner,  bisweilen 
auch  Spinalganglien  und  sensible  Hautnerven)  haben  wir  zu  erwarten: 
Sensibilitätsstörung  für  alle  Gefühlsqualitäten,  Störung 
der  Reflextätigkeit  und  der  Blasenfunktion  und  Ataxie  bei 
vollständig  erhaltener  Motilität. 

Die  Tabes  dorsalis. 

Die  Tabes  dorsalis  stellt  einen  in  der  Hauptsache  auf  das  periphere  sen- 
sible Neuron  beschränkten  Krankheitsprozeß  dar.  Im  Frühstadium  finden  wir 
als  wichtigste  Symptome:  1.  das  WESTPHALsche  Zeichen  d.  h.  das  Fehlen  des 
Kniephänomens;  2.  die  reflektorische  Pupillenstarre  (Argyll-Robertson- 
sches  Symptom);  3.  die  lanzinierenden  Schmerzen;  4.  die  Analgesie  an  den 
Unterextremitäten  und  die  Abstumpfung  der  Berührungsempfindlichkeit  sm  Rumpf. 

Im  Beginne  des  Leidens  können  außerdem  noch  eine  Reihe  anderweitiger 
Erscheinungen  auftreten:  Erschwerung  der  Harnentleerung,  Abnahme  der  Geschlechts- 
kraft Abnahme  des  Sehvermögens,  gastrische  Krisen,  Gelenk-  und  Knochenaffektionen. 
Mit  dem  Fortschreiten  des  Prozesses  kommt  es  vor  allem  zur  Ausbildung  der  Ataxie, 
die  zu  der  charakteristischen  GchstOrung  der  Tabetiker  führt  Motorische  Lähmungs- 
und Reizerscheinungen  gehören  nicht  zum  eigentlichen  Bild  der  Tabes  und  werden, 
abgesehen  von  isolierten  Augenmuskellähmungen,  selten  beobachtet  Es  handelt 
sich  entweder  um  Lähmung  einzelner  peripherer  Nerven  (Peroneus,  Radialis)  oder 
um  Muskelatrophien,  die  nicht  auf  das  Versorgungsgebiet  eines  peripheren  Nerven 
beschränkt  sind. 

Differentialdiagnose.  Die  multiple  Neuritis  kann  ein  der  Tabes  außer- 
ordentlich ähnliches  Bild  hervorrufen:  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungen,  Ataxie, 
WESTPHALsches  Zeichen.  Vor  einer  Verwechslung  mit  Tabes  schützt  einmal  die 
Berücksichtigung  der  Verl  aufs  weise,  der  akute  oder  subakute  Beginn  bei  Neuritis, 
femer  das  Fehlen  von  Pupillenstarre  und  Blasenstörungen  und  vor  allem 
das  Auftreten  ausgedehnter  degenerativer  Lähmungen;  außerdem  hat  die  An- 
ästhesie eine  andere  den  peripheren  Nerven  entsprechende  Ausbreitung,  während 
sie  bei  Tabes  den  segmentalen  Typus  erkennen  läßt 

Bisweilen  kann  auch  das  Krankheitsbild  einer  Lues  spinalis  mit  dem  der 
Tabes  dorsalis  große  Ähnlichkeiten  haben,  wenn  von  der  Meningomyelitis  besonders 
die  Hinterstränge  und  hinteren  Wurzeln  betroffen  sind,  und  so  das  WESTPHALsche 
Zeichen,  Ataxie,  lanzinierende  Schmerzen  als  wesentliche  Krankheitssymptome  auf- 
treten. Bei  längerer  Beobachtung  wird  jedoch  die  Differentialdiagnose  keine 
Schwierigkeiten  machen,  indem  die  Unbeständigkeit  der  einzelnen  Erscheinungen 
bei  Lues  spinalis,  das  plötzliche  Auftreten  einer  Paraplegie  oder  Parapese  oder 
basaler  Hirnnervensymptome,  einer  Neuritis  optica  usw.  einen  genügenden  Hin- 
weis auf  die  spezifische  Natur  der  Erkrankung  geben. 
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5.  Kombinierte  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstrange. 

Eine  K'^*i^l»zeitige  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  des 
Rückenmarks  wird  ein  Krankheitsbild  hervorrufen,  das  sich  aus  den 
Erndieinungcn  einer  spastischen  Spinalparalyse  und  Tabes- 
sy ni p to m e n  zusammensetzt 

Wir  werden  also  die  Diagnose  auf  eine  kombinierte  Erkrankung 
der  Hinter-  und  Seitenstränge  stellen  dürfen: 

a)  wenn  außer  dem  Symptomenkomplex  der  spastischen  Spinal- 
paralyse Ataxie,  Blasenstörungen,  lanzinierende  Schmerzen,  ob- 
jektive (Jefühlsstörungen,  Pupillenstarre  und  andere  tabische 
Symptome  vorhanden  sind,  oder 

b)  wenn  des  Symptombild  der  Tabes  dorsalis  nicht  in  reiner  Form 
vorliegt,  sondern  gleichzeitig  eine  motorische  Schwäche  der 
Extremitäten  und  das  BABiNSKische  oder  OppENHEiMsche 
Phänomen  nachweisbar  ist 

Die  koinbiniorte  Erkranknni?  der  Hinter-  und  Seitenstrange  des 

Rückenmarks. 

In  iimiichtMi  der  KrankhcitsfäUe,  die  unter  dieser  Bezeichnung  beschrieben 
worden  sind,  bat  «»s  sich  nicht  um  einen  streng  auf  die  einzelnen  Rückenmarks- 
systomo  bi»scbrihikten  Krankheitsprozeß  gehandeU.  Es  können  auch  multiple 
myeliti seile  Herde,  die  über  die  Hinter-  und  Seitenstränge  zerstreut  liegen 
und  zu  auf-  und  absteigenden  Degenerationen  geführt  haben,  das  ana- 
tonnscbe  und  kliniscbe  Bild  der  kombinierten  Systemerkrankungen  vortÄuschen.  Das 
Krankheitsbild  wird,  wie  schon  oben  betont  ist,  ein  wechselndes  sein,  je  nachdem 
die  PyramidenseitenstrÄnge  vorwiegend  ergriffen  sind  und  die  Hinterstrangdegene- 
ration nicht  bis  in  den  Lendenteil  hinabreicht,  oder  die  Hinterstrangerkrankung  von 
vornlienMii  überwiegt  und  auch  das  Lendenmark  in  Mitleidenschaft  gezogen  hat. 
In  erstorem  Falle  wird  eine  spastisch-ataktische  Paraplegie  das  auffallendste 
Krankbeitssymptom  bilden  neben  Blasenbeschwerden,  lanzinierenden 
Schmerzen  und  meist  wenig  ausgesprochenen  (JefühlsstOrungen.  Im  zweiten  Fall 
bietet  sich  der  ganze  Symptomenkomplex  der  Tabes  dar  mit  gleichzeitig  vor- 
handenen Lilbmungserscheinungen  in  den  Beinen  und  dem  Babinski sehen 
Zeichen. 

Die  hereditäre  Ataxie  (FRIEDREICH  sehe  Krankheit). 

Diesem  Krankheitsbild  liegt  ebenfalls  meistens  eine  kombinierte  Er- 
krankung der  Hinter-  und  Seitenstrftnge  zugrunde;  degeneriert  sind  ge- 
funden wonlen  die  ganzen  GoLLschen  Strange,  die  Burdach  sehen  mit  Verschonung* 
einzelner  Teile,  die  Kleinhirnseitenstränge,  Teile  der  Seiten  stränge,  die  bis  in  das 
Gebiet  der  Tyramidenseitenstranglmbn  hineinreichen,  die  CLARKKschen  Säulen  nnd 
bisweilen  auch  die  (iowKRsschen  Bündel. 

In  den  typischen  Fällen  des  äußerst  langsam  sich  entwickelnden  Leidens 
bilden  die  hauptsächlichen  Symptome:  eine  ausgesprochene  Ataxie,  anfangs  nur 
auf  die  Beine  beschränkt,  sjiäter  auch  auf  die  Anne,  die  Kumpf-,  Hals-  und  Xacken- 
muskeln  übergi»bend,  Fehlen  der  Sebnenreflexe  und  Babinski,  Nystagmus 
und  Spracbsti^runir. 

Eine  deutliche  Muskelsohwäche  tritt  in  der  Kegel  erst  in  den  späteren 
Stadien  der  Erkrankung  auf.  Objektive  Sensibilitätsstörungen  fehlen  meist 
im  Bt»ginn  dts  Leidens  können  sich  aber  namentlich  auch  in  Gestillt  einer  ausge- 
spriH'honeu  Lagegt*fübl>störung  bemerkbar  machen.  Blasenstörungen  werden  sehen 
beobachtet. 

Differt^ntialdia^nose.  Während  die  ruterscheidunir  von  einer  im  Kindes- 
alter auftrt»tenden  multiplen  Sklen)se  in  der  Reg*4  un><-hwer  gelingt  wegen  der 
spastis4'hen  Ersoheiiuuij;en.  eventuell  Optikuserkrankung  und  des  anfänglichen  Fehlens 
der  Ataxie  bei  diesem  Leiden,  ist  die  Abgrenzung  von  einer  hereiiitäreu  Lues  nicht 
immer  mit  Sicherheit  möglich.  Als  Unterscheidungsmerkmale  werden  vor  allem  der 
eigenartige  schubweise  Verlauf  einer  Lues  und  diis  Auftreten  yon  Optikus-  und 
AugtMimuskeNtörung^Mi  in  Betracht  kommen.  Bei  dem  von  Marie  unter  der  Be- 
zeichnung Hered»»ata\ie  cerebelleuse  beschriebenen  Symptomenkomplex,  der 
auf   eine    Kutwicklungshemmung   des    Kleinhirns    zurückgeführt    wird,    finden   sich 
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normale  oder  gesteigerte  Sehnenphftnomene,  Aiigenmuskellfthmung,  bisweilen  Pupillen- 
starre,  Optikusatrophie,  so  daß  eine  Abtrennung  wohl  gelingt;  indes  scheint  die 
Ansicht  der  meisten  Autoren  dahin  zu  gehen,  daß  es  sich  bei  der  H^r^doataxie 
und  der  P'kiedreich sehen  Ataxie  um  ein  einheitliches  Leiden  handelt,  das 
bald  mehr  einen  spinalen,  bald  mehr  einen  zerebellaren  Typus  aufweist. 


IL  Diagnose  der  diffusen  Erkrankungen  des  ROckenmarks. 

1.  Qiierschnittsläsionen  der  Medulla  spinalis. 

Herdförmige  Erkrankungen  des  Rückenmarks,  durch  welche  in 
diffuser  Weise  der  Rückenmarksquerschnitt  vollständig  oder  in 
größerer  Ausdehnung  zerstört  wird,  bieten  dadurch  ein  für  die 
Diagnosenstellung  charakteristisches  Verhalten,  daß  die  Ausfallserschei- 
nungen nicht  wie  bei  den  besprochenen  Strang-  und  System- 
erkrankungen  auf  eine  Läsion  bestimmter  anatomisch  und 
funktionell  zusammengehöriger  Rtickenmarksbahnen  hin- 
weisen, sondern  nur  durch  eine  gleichzeitige  Schädigung  aller 
oder  wenigstens  zahlreicher  Leitungsbahnen  und  Zentren  in  einer  be- 
stimmten Rückenmarkshöhe  erklärt  werden  können. 

Eine  totale  oder  partielle  Querschnittsunterbrechung  der  Me- 
dulla spinalis  kann  dadurch  zustande  kommen,  daß  entweder  die 
Rückenmarkssubstanz  selbst  Sitz  der  herdförmigen  Läsion  ist  -^ 
Querschnittsmyelitis,  sklerotische  Prozesse,  Hämato- 
myelie,  intramedulläre  Tumoren,  Gliose,  Stichverletzung 
—  oder  daß  das  Rückenmark  durch  einen  Druck  von  außen  in 
einer  bestimmten  Höhe  geschädigt  wird,  sog.  Kompressionsläh- 
mung durch  Tumoren  und  Verdickungen  der  Häute  oder  Er- 
krankungen  der  Wirbelknochen  (Karies,  Tumoren   der  Wirbel). 

In  jedem  Falle,  in  dem  die  Erscheinungen  auf  eine  Querschnitts- 
läsion hinweisen,  harrt  unserer  demnach  die  weitere  Aufgabe,  festzu- 
stellen, ob  nach  der  Entwicklungs-  und  Verlaufsweise  des 
Leidens  und  nach  den  sonstigen  Begleiterscheinungen  (objektive 
Wirbelveränderungen,  umschriebener  Druckschmerz  einzelner  Wirbel, 
Tuberkulose  oder  bösartige  Geschwülste  in  anderen  Körperorganen)  der 
pathologische  Prozeß  im  Rückenmark  selbst  zu  suchen  ist,  oder. ob 
dieses  nur  sekundär  in  Mitleidenschaft  gezogen  ist,  durch  patholo- 
gische Veränderungen  in  seiner  nächsten  Umgebung. 

a)  Vollständige  QuerschnittsHlsionen. 

Die  bei  einer  totalen  Querschnittsunterbrechung  des  Rückenmarks 
in  seinen  wichtigsten  Abschnitten  auftretenden  S}Tnptome  sind  aus  der 
nachfolgenden  Tabelle  ersichtlich.  Sie  ermöglicht  gleichzeitig  eine  allge- 
meine Ortsbestimmung,  während  die  genauere  Segmentdiagnose 
nachher  besonders  besprochen  werden  wird. 

b)  Unvollständige  Querschnittsläsionen. 

Semiläsion  (BROWN-S^:QUARDsche  Lähmung). 

Eine  die  Leitung  auf  einer  Rück en mark shälfte  unterbrechende 
Querschnitt^läsion  weist  in  der  Regel  ein  Syniptomenbild  mit  folgenden  charakte- 
ristischen Zügen  auf.  1.  Auf  der  der  Läsion  entsprechenden  Körper- 
seite findet  sich  eine  motorische  Lähmung,  die  je  nachdem  Hals-  oder 
Brust  mark  betroffen  ist,  sicli  auf  Arm  und  Bein  oder  nur  auf  das 
Bein  erstreckt    und    mit  Spasmen   und  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
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verbunden  ist.  Das  Grefühlsvermögen  weist  auf  der  motorisch  gelahmten 
Körperseite  in  der  Regel  nur  eine  Störung  des  Lagegefühls  auf  und  eine 
nicht  immer  ausgesprochene  Hyperästhesie  für  schmerzhafte  oder  für 
alle  Reize.  2.  Auf  der  gekreuzten,  der  Lasion  gegenüberliegenden 
Körperhälfte  ist  unterhalb  des  Ortes  der  Querschnittsunterbrechung  nur 
eine  Gefühlsstörung  nachweisbar,  die  alle  Empfindungen  mit  Ausnahme 
des  Lagegefühls  betreffen  kann,  weit  häufiger  aber  nur  auf  die  Auf- 
hebung des  Schmerz-  und  Temperaturgefühls  beschränkt  ist 

Das  Auftreten  der  geschilderten  wechselständigen  motorischen  und  sen- 
siblen Lähmung  bei  der  Querläsion  einer  Rücken markshälfte  findet  seine  Er- 
klärung in  der  oben  angenommenen  Verlaufsweise  der  Rücken marksbahnen. 
Danach  verlaufen  nach  der  Kreuzung  in  der  Med.  oblongata  die  zur  moto- 
rischen Innervation  einer  Körperhälfte  bestimmten  Fasern  vorwiegend  in  der 
gleichseitigen  Pyramidenbahn  in  dem  Seitenstrang  nach  abwärts.  Dem- 
nach muß  eine  einseitige  Läsion  der  Pyramiden  bahn  auch  eine  gleich- 
seitige Extremitätenlähmung  zur  Folge  haben.  Die  Analgesie  und  Therin- 
anästhesie  auf  der  gekreuzten  Körperseite  beruht  darauf,  daß  anscheinend 
alle  sensiblen  Fasern,  mit  Ausnahme  der  für  das  Lagegefühl  bestimmten, 
eine  vollkommene  Kreuzung  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  er- 
leiden. Am  schwierigsten  ist  bei  der  BROWN-S^UARDschen  Lähmung  die 
Tatsache  zu  deuten,  daß  die  taktile  Empfindung  trotz  Schädigung  der  für 
die  Leitung  in  Betracht  kommenden  Hinterstränge  so  oft  verschont  bleibt 
Hier  setzt  die  MANNSsche  Hypothese  ein,  daß  den  Berührungsreizen  jeder 
zentripetale  Weg  offen  stehe,  so  daß,  solange  überhaupt  noch  zentripetale 
Fasern  vorhanden  sind,  auch  taktile  Empfindungen  vermittelt  werden 
können. 

Unvollständige  Querläsionen, 

durch  welche  nur  ein  Teil  der  weißen  und  grauen  Rücken markssubs tanz  ohne 
wesentliche  Beschränkung  auf  eine  ganze  Rücken  markshälfte  außer  Tätig- 
keit gesetzt  wird,  bieten  ein  wechselndes  Bild.  Je  nachdem  vorwiegend 
die  sensiblen  oder  motorischen  Bahnen  und  die  grauen  Vorder-  oder 
Hinterhörner  in  einer  bestimmten  Höhe  betroffen  sind,  werden  die  ge- 
schilderten Erscheinungen  einer  totalen  Querläsion  nur  zum  Teil  zum  Aus- 
druck kommen.  Ist  vorwiegend  die  graue  Vorderhorn Substanz  Sitz  des 
Herdes,  so  bietet  sich  der  schon  besprochene  Symptomenkomplex  der  Polio- 
myelitis acuta  oder  chronica  (pag.  582).  Beschrankt  sich  die  Herd- 
läsion vorwiegend  auf  die  grauen  Hinterhörner  (und  Vorderhörner),  so 
entwickelt  sich  das  bei  der  Gliosis  spinalis  zu  schildernde  Krankheitsbild. 
Als  charakteristisch  für  eine  Herderkrankung  dieser  Gegend  gilt  das  Auf- 
treten partieller  Empfindungslähmung,  nämlich  Verlust  von  Schmerz- 
und  Teniperaturempfindung  bei  erhaltenem  Berührungs-,  Druck-  und 
Lagegefühl. 

Gliosis  spinalis  und  Syringomyelie. 

Die  Höhlenbildung  hat  in  den  typischen  Fällen  ihren  Sitz  in  der  Hals- 
anschwellung den  Rückenmarks.  Neben  einer  langsam  vorschreitenden,  meistens 
in  den  kleinen  Handmuskeln,  seltener  an  den  anderen  Stellen  der  Oberextremität 
oder  den  Schultermuskeln  beginnenden  atrophischen  Muskellähmung  mit  Ent- 
artungsreaktion und  fibrillärem  Zittern  in  einzelnen  Muskelgebieten  besteht  eine 
den  einzelnen  Rückennifirkssegmenten  entsprechende  mehr  oder  weniger  partielle 
Empfindungsstörung  an  den  Armen,  an  Rumpf-,  Hals-  oder  Nackengegend,  bis- 
weilen auch  an  einer  Körperhälfte.  Hierzu  treten  vasomotorische  Störungen  und 
trophische  Veränderungen  an  der  Haut,  am  Knochen-  und  Gelenkapparat. 
Die  Atrophie  kann  sich  auf  eine  Hand  beschränken  oder  an  einem  Glied  viel 
stärker  hervortreten.     Durch  Übergreifen  des  Prozesses  auf  die  Medulla  oblongata 
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kAnn<-n  rieh  ßultiäTsjmptoinP  hinzu Eisellen.  [n  atvpiM'hni  Fällen  kann  liei  Bv- 
whi^nhiini^  (<••>  Proz^nr?i  auf  ein  Hinterhorn  die  partifllf  GefÜhU>i<~irniif 
neli"!  vaÄomotori-rlif'n  StßmiDtPn  an  einT  KOmersoite  (ia>  finzi;;?  Krankheit-'- 
z'^i'rhRn  bilden,  wie  nnri)  Ix'i  anßnfflidier  Be»rbrSnknnir  iIps  Herdes  auf  da.-  Vufjer- 
bnm  nur  einp  Miinktflstrophie  nachweisbar  ist.  Bei  einer  Sohädicuni:  der  Hinier- 
•trSniiP  diiri^h  die  Ge^cbwnlütbildunf  hat  man  ein  mit  der  Tabes  kliniHti  Übeiein- 
>Iimniendeü  Krankheitubild  henbarhtet  (Oppexkum). 

Dif ferro lialdiafnKMte.  Die  rnter!<oheiduns  von  der  >|iinnlen  p^oe^es^iTeD 
Mni^kelatrophie.  der  am r<.trophi«rhen  Lateralstlerose  und  der  Polio- 
mvelJti-v  anterior  chrunirii  irt  nur  dann  mit  Sichertieil  milslich.  wenn  die  par- 
tielle Empfind  unjTslihmuny 
detitlirh  nachweisbar  i«(.  Für 
die  Abfrrcnzune  von  einer 
Karies  der  Halswirbel 
ist  das  Auftreten  von  Wir- 
bel sj-inptnmen  und  von  Er- 
gell  ein  unK  einer  Leitung»- 
unterbnfhung  de$  Mark«  von 
Wic-htiftkeit.  Bi-i  neuri- 
tisehen  Verftnderungen. 
die  zur  Verweclislunit  AnlaB 
gelien  konnten,  trieben  meist 
dieSehniiTzun  uehr  indem 
Vordergrund  des  Krankheits- 
bilde» und  Kind  in  der  Retcel 
alle  r.efühlH<|nalitäien 
Wtniffen.  Vor  einer  Ver- 
wechslung mit  HyKterie 
hchfltzt  daü  Feblen  von  dege- 
nemtiven  MuHkelverAnderun- 
gen  und  der  eventuelle  Nach- 
weiit,  daO  an  einer  Hemian- 
iBlIieHie  auch  die  Sinnegfnnk- 
tionen  beteiligt  sind.  Am 
meisten  Schwierigkeiten  kann 
die  Unterscheidung  der  Sy- 
ringomyelie  von  der  Lepra 
machen.  AlsUnierscheidungM- 
inerkmale  kommen  in  Be- 
tracht: die  Lokalisation  der 
lepnlsen  Hautaffektionen,  die 
mannigfaltigen  tropbischen 
Störungen  im  Geiticht  bei  der 
l^pra,  die  der  Auiibreitung 
l)eri))berer  Kerven  entspre- 
chende (iofnhlsHtOning  gegen- 
über der  segmentären  An- 
ordnung bei  der  GlioüiB,  die 
spindelfjVrmigen  Nerven  ver- 
dirkungen. 

c)  Die  Segmeatdia^OBe. 
Die  Feststellung,  daß 
ein  umschriebener  Er- 
krankiingslierd ,  der  zu 
einer  Querschnittsunter- 
brecliuiig  des  Markes  ge- 
fillirt  hat,  in  einer  be- 
stjinnilen  Ilülie  des  Rückenmarkes  seinen  Sitz  hat.  wird  dadurch  er- 
mÖKliclit,  daß  wir  über  die  Beziehungen  der  (einzelnen  Haut- 
und  Mnskelgeiiiete  7m  den  einzelnen  Rlickenmarksseg- 
inenten  eine  annähernd  genflgendc  Kenntnis  besitzen.  Da  jeder 
Uückonniarkswitr/.el  ein  Segment  entspricht,  so  halieii  wir  8  Zervikal-, 
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12  Dorsal-,  5  Lumbal-  und  5  Sakralsegmente.  Klinische  und  experii 
menlelle  Untersuchungen  haben  gezeigt,  daß  die  Schädigung  jedes 
einzelnen  Segmentes  oder  der  zugehörigen  Wurzeln  das 
Auftreten  von  Gefühlsstörungen  in  einem  bestimmten  ziemlich  genau 
abgrenzbaren  Hautbezirlt,  bzw.  von  Lähmungserscheinungen  im  Be- 
reiche bestimmter  Muskelgebiete,  zur  Folge  hat. 

Die  segmentäre  Verbreitung  der  Hautsensibilität 
Unsere  Keiintnia^  über  die  segnientäre  Hautinnervation  aind 
von  einer  Reihe  von  Au- 
toren in  ^ensibiliCätssche- 
mata  niedergelegt,  die  uns 
bei  der  Di iign ose n Stellung 
als  Unterlage  dienen.  Wie 
>ius  dem  folgenden  Schema 
von  Seiffer  ersichtlich  ist, 
bilden  die  den  S^menten 
des  Dorsalmarks  zuge- 
hörigen Hautgebiete  an- 
nähernd horizontal  über- 
einander gelagerte  und 
gürtelförmig  um  den 
Kumpf  verlaufende  Haut- 
streifen.  Die  den  Zervi- 
kal- und  Lumbalseg- 
mentenangehörigen  Haut- 
teile bieten  »ich  dagegen 
an  i\en  Extremitäten  als 
Längsstreifen  dar,  die 
vorwiegend  pitrallel  mit  der 
Längsachse  der  Glied- 
maßen verlaufen  (Fig.  256 
u.  257). 

Bei  jeder  Höhen ütz- 
bestinmiung  eines  Rückcn- 
marksherdes  hat  man  weiter 
das  von  Sherrinqton  ge- 
fundene Gesetz  zu  berück- 
sichtigen, daß  jedes  der  in 
dem  Schema  eingezeichne- 
ten Hantgebiel«  nicht  aus- 
schließlich nach  dem 
ihm  zugehörigen  Seg- 
ment, sondern  auch  noch 
an  zwei  oder  drei  be- 
nachbarte übereinan- 
dergelagerte  Segmente 
seine  sensiblen  Fasern 
enti^endet.  Infolgedijsseii  kann  die  Zerstörung  eines  einzelnen  Rücken- 
mark ssegnientes  niemals  eine  Totalanäslhesie  in  dem  ihm  zugehörigen 
Haiitgebiot  hervorrufen.  Für  die  Diagnose  er^bt  sich  hieraus  die  wiChtJge 
Schluß füluerung,  daß  das  Vorhandensein  einer  vollständigen  GefühU- 
aufhebung  in   einem  einzelnen  segmentären  Haulgehiet  mit  Sicherheit 

46' 
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darauf  hiBW«st,  daß  außer  dem  diesem  Hautgebiet  zugehörigen  Rfickcnma^ 
e^ment  auch  noch  die  zwei  oder  dr^  höher  liegenden  Segmente  mitgescb&> 
digt  aän  müssen,  und  daß  wir  die  oberste  Grenze  des  Erkrankungi- 


BcgmenteB. 


Segmentes 


herdes  in  demjenigen  Segment  zu  suchen  haben,  dessen  Hautbeark  Aa 
noch  eine  geringe  Herabsetzung  des  Gefühl  Vermögens,  also  mds  Hfp- 
ästhesie,  aufweist.  Finden  wir  beispielsweise  bei  ^nem  Kranken  in  aiM 
Hautzone,    die   nach  unserem    SensIbilJtätsachema   (Fig.  256)    Dors.  7  «Bt- 


spricht,  eine  totale  Anästhesie  und  in  Dors.  6  und  5  nur  eine  H.TP' 
ästhesie,  so  müssen  wir  annehmen,  daß  das  oberste  Ende  des  Heidea 
bis  in  das  5.  Dorsalsegment  hinauf  rdcht. 
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Die  Feststellung  der  unteren  Grenze  wird  in  der  Regel  dadurch  un- 
möglich gemacht,  daß  bei  jeder  den  Geaamtquerechnitt  des  Rückenmarks 
schädigenden  AffekÜon  neben  den  örtlichen  Ausfallserscheinungen  an  der 
oberen  Grenze  des  Herdes  im  Bereiche  der  betroffenen  Segmente 
durch  die  gleichzeitige  Unterbrechung  der  sensiblen  Leitungabahnen  des 
Rückenmarks  in  dem  ganzen  Körperabschnitt  unterhalb  derLäsions- 


Fig.  262. 

1  2.  Sakralae^ent. 


stelle  Anästhesie  auftritt.  Die  Verteilung  der  Sensibilität  nach  ihrer  Zu- 
gehörigkeit zu  den  einzelnen  Segmenten  des  Lumbal-  und  Sakralmarks  geben 
die  Fig.  258—264  wieder  (nach  L.  R.  MUllbb). 


Die  segmentäre  Verteilang  der  Mnskelinnervation. 

Bezüglich  der  Verteilung  der  Musbelinnervation  auf  die  einzel- 
nen Rückenmarkssegniente  hat  sich  das  gleiche  herausgestellt  wie  für 
die  Hautinnervation ,  daß  nämltch  nicht  jeder  Muskelnerv  nur  von  einem 
Segment  und  von  einer  Rückenmarkawurael  aua  versorgt  wird,  sondern  von 
mehreren  benachbarten  Segmenten.  Unsere  zum  Teil  noch  lückenhaften 
Kenntnisse  über  die  den  einzelnen  Muskeln  zugehörigen  Segmente  finden 
sich  in  überai eh tl icher  Weise  in  der  Tabelle  von  Edinoer  dargestellt.  In 
dieser  sin<l  die  der  Wirbelsäide  zunächst  gelegenen  proximalen  Muskeln 
oben,  die  distalen  je  nach  ihrem  Abstand  von  der  Wirbelsäide  immer 
weiter  nach  unten  zu  angegeben.  Darüber  sind  in  einer  Reihe  die  Segmente 
nebeneinander  ge.itelll,  wobei  die  Dorsalaegmente  HI  bis  einschließlich  VI 
nicht  besonders  angeführt  sind,  da  sie  nur  für  die  Interkostalmuskulatur 
als  Ursprungsort  in  Betracht  kommen,  während  die  Dorsalsegmente  I,  II 
und  VII  hia  XII  auch  noch  anderweitige  Muskeln  innervieren;  die  Zuge- 
hörigkeit der  einzelnen  Muskeln  zu  mehreren  Segmenten  läßt  sich  aus  der 
Tafel  ablesen,  auch  ohne  daß  man  die  Linien  zwischen  den  einzelnen  Seg- 
menten mich  unten  zu  fortführt.  Der  Gbersichtlichkeit  halber  sind  am 
unteren  Rand  der  Tafel  nochmals  die  Rücken  in  arkssegmente  angeführt. 
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Die  Lokalisation  der  wichtigsten  Rückonmarksrellexe. 

Bei    der   SegmentJingnoso    liefert  uns    auch    das  Verhalten  der 

flexe  wertvolle  Aiihiiltspunkte.     Der  Reflexbogen   für  das  Knicphänoi 

die    enteprechei 


geht  durch  das  2.,  3.  und  4.  Lumbidsegui 
Wurzeln ; für don  Achillesse hn eil- und  Plan Inr- 
reflex  kommt  nach  den  Beobachlungen  Oppen- 
heims "orwiegcud  die  1.  und  2.  Sakralwurzel 
in  Betracht;  den  Bnuchdeckeiireflexcn  dienen 
die  8.  bis  12.  Dorsalwurzel,  dein  Kremaster- 
ref tex  die  1.  und  2.  Lendenwurael.  Das  'd. 
bis  5,  Snkralsegment  vermittelt  Binsen-  und 
Mastdarm  reflex. 

Die  topographischen  Beziehungen  der 
Wirbel  zu  den  Rückenmarkssegmcnteii 
und  den  Austrittss teilen  der  Rilcken- 
niarkswurzelii. 
Das  Rückenmark  reicht  n)it  aeinem  unteren 
Ende  nur  bis  zur  Höhe  des  II.  Lendenwirbels. 
Da  demnach  die  einzelnen  RUckenmarkssegmente 
eine  geringere  Höhenuusdehnung  haben  al^  die 
gleichnamigen  Wirbelkörper,  eo  kön  neu  die  Rücken- 
markawuncin  nicht  in  gleicher  Höhe  ihrer  Aus- 
trittsstelle  aus  dem  Mark  die  Wirlielsäulen höhle 
verlassen;  sie  müssen  vichnehr  erst  im  Innern 
der  Höhle  eine  Strecke  nach  abwärti^  ziehen, 
bevor  sie  zu  ihren  Intervertebrallfjchern  gelangen, 
und  zwar  eine  um  so  längere  Strecke,  je  tiefer 
das  ihnen  als  Vri<p]'ung  dienende  Segment  gelegen 
ist.  So  kommt  i:s,  daß  der  untere  Teil  des  Wirbel- 
kanal» vom  II.  Lendenwirbel  an  nur  die  abnärta 
steigenden  Wurzel faserbündel  der  Lumbal-  und 
Sakralsegmeiite  enthält,  die  sog.  Oauda  e(]uina. 
Welche  Luge  die  einzehien  Kückeinnarkssegmente 
gegenüber  den  Wirbelkörpern  und  den  zugeliörigen 
DornfortcÄlzen  einnehmen,  zeigt  die  Gowi<:RSache 
Tafel  (Fig.  2ö.'j).  Die  soi^ältige  Feststdlnng, 
in  der  Höhe  welches  Wirbelkörpers  und  welcliea 
Dorn  fürte  atües  .-lieh  ein  geschädigtes  St'gment  be- 
findet, ist  vor  allem  bei  der  Diagno^  operabler  S 
Herderkrankungen.z.  B.  von  Rücke nnmrkstuinoren, 
von  nu-^ach laggebender  Wichtigkeit,  da  ein  o[ie- 
rativer    Eingriff    trotz    richtiger   Si^nienldiiigiioae 

Fig.  2G5.  Si'heiiiB  (nadi  (iowkrh)  zur  Diirstclhing 
der  topographisrhen  Itezielniiifieii  der  Wirlicl  zu  den 
ItiickeninarksRegmcnten  und  den  Auslriltsslullen  der 
XiTven.  6"(!ervikjil-,  /»Diirsnl-,  J.  LiniibnU,  .V  Sakrnl- 
M'irlH'l  resj).  Segiuenl. 

ergebnislos  verlaufen  kann  wegen  zu  hocl)  oder  zu  tief  ausgeführter  La- 
mineklomie.  Der  Gang  der  Ortabeslinnnung  einer  Neubildung  ist  fol- 
gender. Finden  wir  hei  einem  Kranken  die  oberste  Grenze  der  Hypästhcsie 
in  einem   Hautgebiet,  das  nach  <lem  KniNUKRachen  Schema  dem   7.  Dorsal- 
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Segment  angehört,  so  dürfen  wir  das  obere  Ende  der  zu  entfernenden  Ge- 
schwulst gegenüber  D  7  erwarten.  Wie  nun  aus  dem  Schema  (Fig.  266) 
eraichtlicli  ist,  hegt  D  7  (schraffiert)  dem  6. 
Brustwirbel  und  dem  absteigenden  5.  Bnisl- 
domfortsaiz  gegenüber.  Der  Operateur  wird 
also  behufs  Freilegung  der  Geschwulst  in  der 
Höhe  des  5.  Brustdorns  ehizugehen  und 
den  6.  und  7.,  eventuell  auch  den  5.  Brust- 
dorn zu  entfernen  haben,  da  die  Erfahrung 
gezeigt  hat,  daß  der  Site  des  Tumors  häufiger 
zu  tief  als  zu  hoch  angenommen   wird. 


Fig.  2C6.  Teil  äea  GowE BS  sehen  Scheinns  (Tom  X 
bis  10,  Brustwirbel  I,  zeigt  das  Verhältnis  der  Dam- 
furtsAtze  zu  den  WirlielkDrpern  und  die  Ijtge  der 
KUckeninarkEHegmente  zu  den  WirbelkOrpern.  Da 
7.  Dorsal  Segment  wird  als  erkrankt  angenommen. 


Anhang. 

Die  Differentialdiagnose  bei  Ei>kraDli.Dngen  der 
Lendeiiaiischwellung,  des  Conus  terminalis  und  der  Cauda  equiu. 

bei  Erkrankungen  des  untersten  Teiles  der 
:>r  unudn  equina  bieten  sich  besondere  Schwierig- 
keiten. Du  nAmlich  die  vorderen  und  hinteren  Woneln 
der  Lumbal-  und  Sakralsegmente  nach  ihrea 
Austritt  aus  der  Modulla  spinalis  im  Wirbelkanil  nofä 
eine  längere  Strecke  dicht  nebeneinander  gelagert  niA 
ubwftrta  verlaufen,  so  kann  unter  Umständen  eine  U- 
sion  der  Cauda  equina  in  der  Gegend  der  lelilen 
Lenden-  oder  Sakralwirbel  den  gleichen  Sfm- 
ptomcnkomplex  machen  wie  eine  Herderknnkung 
in  der  Höhe  der  Lendenanschvellung.  Die  nebea- 
stehende  t'igur  (Fig.  267)  zeigt  deutlich,  di£  ein 
Herd  A  in  der  Hohe  des  12.  Brustwirbels,  unter 
Verschunung  des  seitlich  von  ihm  liegenden  Kemu 
crurali»,  die  gleichen  motorischen  und  sensiblen  Stö- 
rungen im  Ischiadikusgebiel  hervorrufen  muB,  wie  der 
Herd  B  in  der  Cauda  eguina  unterhalb  der  Auslritti- 
»telle  des  Nervus  cruralia.  Für  die  Differentialdiif* 
zwischen  LSsionen  der  Lenden  an  Schwellung  uiÜ  der 
Cauda  sind  wir  daher  nicht  selten  auf  andere  L'nier- 
Rcheiduiigsnierkniale  angewiesen,  so  auf  gleicbKiIV 
vorhandene  Wirbelverftnderungen  nach  tr»oB*- 
tischen  Einwirkungen  und  auf  die  Beihenfoli«  " 
Schnelligkeit,  mit  der  sich  die  einzelnen  1 "' 


Dxn 


Fig.  267.  Topographie  der  Cauda  equina  in  i'"*'^ 
Ziehung  zur  WirbelsAule  und  zum  unteren  &a^  "^ 
Rflckenmarks  nach  Schultze  und  ScBiEFFKEBEfflE"' 
Der  untere  Teil  der  Lendenanschwellung  liegt  in  o w 
Hohe  des  ersten  Lendenwirbels.  Der  durch  die  dicke 
schwarze  Linie  gekennzeichnete  dritte  Lendennen 
(mit  seinen  Kruralis-  und  Obturatoriusfasem)  entspringt 
in  wer.bselndcr  HOhe  rechts  und  links  von  dem  Dboc» 
Teil  der  Lenden  an  seliwel  hing,  nach  v.  (iKRLACH  '^ 
der  Iliihc  zwischen  den  DonifortsAtzen  des  11.  i<" 
12.  Dorsal  wirbeis. 
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und  Reizorscheinungen  entwickeln.  Es  pflegen  beispielsweise  Neubildungen  in  der 
Gegend  der  Lendenanschwellung  rascher  doppelseitige  motorische  Lähmungs- 
symptome und  häufiger  motorische  Reizerscheinungen  in  Form  von  fibrillären 
Zuckungen  auszulösen,  als  Geschwülste  der  Cauda  equina.  Dagegen  treten  bei  letz- 
teren heftige  Schmerzen  viel  mehr  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes. 

2.  Pur  die  Differentialdiagnose  zwischen  Erkrankungen  des  Conus  termi- 
nalis  —  wir  rechnen  zu  diesem  die  Markursprünge  der  letzten  drei  Sakralnerven  — 
und  der  Cauda  gilt  die  gleiche  Schwierigkeit.  Der  für  eine  isolierte  Conus- 
läsion  charakteristische  Symptomenkomplex:  Blasen  -  Mastdarmlähmung^ 
Fehlen  der  sexualen  Reflexe  sowie  des  Achillessehnenreflexes  ohne  irgend 
welche  Extremitätenlähmung,  und  außerdem  Anästhesie  in  Reithosenform  kann 
in  gleicher  Weise  dadurch  entstehen,  daß  die  in  dem  sakralen  Teil  der  Wirbelsäule 
zuletzt  allein    zusammenliegenden  Wurzelfasern  des  Conus  geschädigt  werden. 

2.  Die  Diagnose  multipler  Herderkrankungen  des  Rückenmarks. 

Die  Diagnosenstellung  auf  eine  multiple  Herderkrankung 
des  Rückenmarks  (und  Gehirns)  ist  nicht  selten  dadurch  erschwert  bzw. 
längere  Zeit  ganz  unmöglich,  daß  auch  beim  Vorhandensein  mul- 
tipler Rückenmarksherde  die  Krankheitserscheinungen  nur  auf 
eine  einzige  umschriebene  H^rdläsion  hinweisen,  wenn  zufällig  mehrere 
in  gleicher  Rückenmarkshöhe  nebeneinander  liegende  Herde  die  gleiche 
Querschnittsunterbrechung  bewirken,  wie  ein  einzelner  größerer  Herd» 
und  andere  zerstreut  liegende  Rückenmarksherde  vermöge 
ihrer  Lage  oder  geringen  Ausdehnung  symptomlos  verlaufen.  In 
der  Regel  gewinnt  das  Krankheitsbild  bei  den  multiplen  Herdläsionen 
des  Zentralnervensystems  erst  dadurch  ein  charakteristisches  Gepräge,, 
daß  neben  den  Erscheinungen  einer  Rückenmarksaffektion  einzelne  oder 
mehrere  zerebrale  Symptome  nachweisbar  sind. 

Bei  der  multiplen  Sklerose,  die  längere  Zeit  unter  dem  Bilde 
einer  Querschnittsmyelitis  oder  einer  langsam  sich  entwickelnden 
spastischen  Parese  unklaren  Ursprungs  verlaufen  kann,  werden  wir  häufig 
erst  nach  dem  Auftreten  bestimmter  zerebraler  Erscheinungen,  wie  Nystag- 
mus, Sprachstörung,  Optikusatrophie,  Augenmuskellähmungen,  in 
der  Lage  sein,  die  richtige  Diagnose  zu  stellen.  Das  Gleiche  gilt  für  die 
Myelitis  disseminata  acuta,  die  eine  einfache  akute  Querschnittsmyelitis 
vortäuschen  kann  und  sich  erst  durch  die  gleichzeitige  Entwicklung  zere- 
braler Herde,  z.  B.  einer  Neuritis  nervi  optici,  als  eine  multiple  Enzephalo- 
myelitis zu  erkennen  gibt.  Auch  bei  der  Lues  cerebrospinalis  wird 
nicht  selten  das,  wenn  auch  nur  flüchtige,  Auftauchen  vor  allem  von  Läh- 
mungserscheinungen der  basalen  Hirn  nerven  neben  dem  durch  eine 
Meningomyelitis  bedingten  Symptomenbild  einer  Querschnittserkrankung 
die  Differentialdiagnose  ermöglichen. 


C.  Die  Diagnose  funktioneller  Nervenleiden. 

(Hysterie,  Neurasthenie,  Epilepsie.) 

Die  Entscheidung,  ob  nervöse  Störungen  auf  einer  organischen 
Veränderung  des  Nervensystems  beruhen  oder  funktioneller  Natur 
sind,  kann  vor  allem  im  Beginne  eines  Nervenleidens  äußerst  schwierig 
oder  selbst  unmöglich  sein.  Es  beruht  dies  darauf,  daß  in  den  An- 
fangsstadien einer  organischen  Hirnrückenmarkserkrankung  objek- 
tive Krankheitssymptome  bisweilen  ganz  fehlen,  und  die  vorhandenen 
subjektiven  Klagen  mit  den   bei  Hysterie  und  Neurasthenie 
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anftretenden  Beschwerden  eine  so  große  Ähnlichkeit  haben  können, 
daß  eine  Verwechslung  mit  einer  dieser  Leiden  sehr  wohl  möglich  ist. 
Meist  wird  aber  ein  organisches  zentrales  oder  peripheres  Nervenleiden 
bei  längerer  Dauer  sich  dadurch  kenntlich  machen,  daß  neben  den  sub- 
jektiven Beschwerden  auch  objektiv  nachweisbare  Ausfalls-  oder 
Reizsymptome  auf  motorischem,  sensiblem  Gebiet  oder  im 
Bereiche  der  Reflextätigkeit  auftreten,  die  auf  eine  Erkrankung 
bestimmter  Nenenbahnen  und  Zentren  hinweisen,  so  daß  eine  rein 
funktionelle  Nervenerkrankung  diagnostisch  ausgeschaltet  werden  kann. 
Der  Differentialdiagnose  erwachsen  aber  nicht  selten  dadurch 
weitere  Schwierigkeiten,  daß  die  auf  dem  Boden  funktioneller 
Neurosen  entstehenden  Krankheitssymptome,  z.  B.  hyste- 
rische Lähmungen.  Anästhesien,  Krämpfe,  den  organisch 
bedingten  bisweilen  recht  ähnlich  sind,  und  daß  erfahrungsgemäß  zu 
organischen  Nervenleiden  eine  Hysterie  sich  hinzugesellen  kann. 

1.  Differentialdiagnose  zwischen  hysterischen  und  organischen 

Lahmangen. 

Für  die  Unterscheidung  hysterischer  Lähmungen,  die  in  Form  einer 
Mono-,  Hemi-  oder  Paraplegie  auftreten,  aber  niemals  auf  einen 
Muskel  oder  auf  die  von  einem  Nerv  versorgte  Muskulatur  beschrankt 
sind,  von  organischen  Lahmungszuständen  dienen  uns  eine  Reihe  von  Merk- 
malen. Zunächst  bieten  sich  schon  in  der  Entstehungsart  der  Lahmung» 
in  dem  plötzlichen  Auftreten  derselben  im  Anschluß  an  seelische  Er- 
regungen (Schreck,  Schmerzen,  Trauma),  sowie  in  dem  gleichzeitigen  Vor- 
handensein sonstiger  hysterischer  Symptome,  einer  hysterischen 
Aphonie,  Hemianästhesie,  hysterischer  Krämpfe,  wichtige  Hinweise 
auf  die  funktionelle  Natur  des  Leidens. 

Weiterhin  gibt  sich  der  Charakter  der  Lahmung  als  einer  „Willens- 
lähm ung"'  bisweilen  ohne  weiteres  dadurch  zu  erkennen,  daß  die  Korper- 
muskulatur nur  bei  Ausübung  bestimmter  Bewegungen  versagt,  während  alle 
übrigen  Bewegungen  mit  voller  Kraft  ausgeführt  werden  können.  So  be- 
steht bei  Hysterischen  nicht  selten  eine  vollkommene  Unfähigkeit  zu 
Gehen  und  zu  Stehen  (Abasie  und  Astasie)  bei  erhaltener  Beweglich- 
keit der  Beine  im  Liegen. 

Als  besonders  wichtiges  Kennzeichen  einer  nur  funktionellen  Störung 
dient  weiter  die  eventuelle  Feststellung,  daß  die  Lähniungserscheinungen  so- 
wohl bezüglich  ihrer  Ausdehnung  wie  ihrer  Intensität  erbebliche  Schwan- 
kungen zeigen,  namentlich  von  der  jeweiligen  Geiuütsstimmung  sehr  ab- 
hängig sind  imd  durch  suggentive  Beeinflussung  vorübergehend  ganz  be-' 
seitigt  oder  wenigstens  erheblich  gebessert  werden  können. 

Endlich  gestattet  in  vielen  Fällen  der  Nachweis  bestimmter,  eine  Läh- 
mung l>egleitender  Symptome  ohne  weiteres,  die  Diagnose  auf  eine  organische 
Nervenerkrankung  zu  stellen  und  damit  die  hysterische  Natiu*  der  Lähmung 
auHZu schulten.  So  sichert  das  Bestehen  degenerativer  Muskelatrophie 
in  dem  gelähmten  Gebiet  die  Diagnose  einer  organischen  Affektion.  Wa» 
die  Reflexstörungen  betrifft,  so  können  Steigerungen  der  Sehnenreflexe, 
FußklonuH  usw.  bei  funktionellen  Nervenleiden  in  gleicher  Weise  vorhanden 
s(Mn.  während  ein  Fehlen  des  Kniescheibenreflexes  mit  Sicherheit  daa 
Vorhandensein  eines  materiellen  Nervenleidens  beweist.  Die  diagnostische 
Wichtigkeit  des  WESTPHALschen  Zeichens  wird  nicht  durch  die  Tatsache 


Diagnose  funktioneller  Nerveuldden.  731 

erschüttert,   daß   nach  Beobachtungen  Nonnes  u.  A.  das  Zeichen    zeitweilig 
auch  auf  funktioneller  Grundlage  entstehen  kann. 

2.  Differentialdiagnose  zwischen  hysterischen  und  organisch 

bedingten  Sensibilitatsstörungen. 

Die  hysterischen  Anästhesien  bieten  charakteristische  Züge  einmal 
durch  ihre  Verbreitungsart  über  Haut-,  Schleimhaut-  und  Sinnes- 
organe und  durch  ihre  nachweisbare  Abhängigkeit  von  äußeren  Ein- 
flüssen. 

Die  hysterische  Gefühlsstörung  entspricht  in  ihrer  Ausbreitung  niemals, 
wie  es  bei  organisch  bedingten  Gefühlslähmungen  der  Fall  ist,  dem  Haut- 
versorgungsgebiet einzelner  oder  mehrerer  peripherischer  Nerven  oder 
dem  Innervationsgebiet  bestimmter  Rückenmarkswurzeln  oder  einzelner 
Segmente  der  MeduUa  spinalis,  sondern  erstreckt  sich  mit  Vorliebe  über 
eine  Korperhälfte.  Diese  Heniianästhesie  betrifft  meistens  nicht  nur  die 
Haut  und  die  Schleimhäute,  sondern  ist  verbunden  mit  Störungen  der  Sinnes- 
organe: mit  ein-  oder  doppelseitiger  konzentrischer  Einengung  des  Ge- 
sichtsfeldes, wobei  die  zentrale  Sehschärfe  nicht  konstant  herabgesetzt  zu 
sein  braucht,  femer  mit  halbseitiger  Abstumpfung  oder  Verlust  des  Ge- 
ruchs, des  Geschmacks  und  des  Gehörs.  Diese  ausgedehnte  Beteili- 
gung der  Sinnesorgane  bietet  einen  wichtigen  Anhaltspunkt  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose gegenüber  der  organischen  zerebralen  Hemianästhesie, 
die  meist  nur  auf  die  Haut  und  Schleimhäute  beschränkt  ist  oder  nur  Ge- 
sicht und  Gehör  beteiligt.  Dabei  zeigt  die  eine  organische  Hemianästhesie 
begleitende  Gesichtsstörung  ip  der  Regel  das  Bild  der  Hemianopsie, 
und  die  Störung  im  Akustikusgebiet  führt  nur  zu  einer  Herabsetzung 
des  Hörvermögens  und  nicht  zu  vollständiger  einseitiger  Taubheit  wie 
bei  Hysterie. 

Beschränkt  sich  eine  hysterische  Anästhesie,  die  sich  oft  nur  als 
vollständige  Analgesie  bei  erhaltener  Berührungsempfindung  oder  nur  ge- 
ringer Abstumpfung  letzterer  darbietet,  auf  ein  einzelnes  Glied,  so  grenzt 
sie  sich  in  der  Regel  durch  eine  Linie  ab,  die  senkrecht  zur  Längsachse 
der  Extremität  verläuft  Bezüglich  der  Schwankungen  der  hysterischen  Gre- 
fühlsstörung,  ihrem  plötzlichen  Verschwinden  durch  suggestive  Beeinflussung 
gilt  dasselbe,   was  bei  der  Diagnose  der  hysterischen  Lähmungen  gesagt  ist. 

3.  Differentialdiagnose  zwischen  hysterischen  und  epileptischen 

Krampfanfällen. 

Als  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  hysterischen  Krampf- 
anfällen und  epileptischen  kommen  in  Betracht:  1.  die  Störung  des 
Bewußtseins,  die  bei  Hysterie  wohl  nie  einen  so  vollkommenen  Grad  er- 
reicht wie  es  bei  der  £pilepsie  der  Fall  ist.  2.  Die  reflektorische 
Starre  der  Pupillen.  Dieses  für  die  Epilepsie  als  pathognomonisch  gel- 
tende Symptom  erleidet  dadurch  eine  gewisse  Einschränkung  in  seiner  Be- 
deutung, daß  in  seltenen  Fällen  auch  bei  Epilepsie  der  Lichtreflex  der  Pu- 
pillen im  Anfall  erhalten  bleiben  kann,  und  neuerdings  auch  das  Vorkommen 
von  Lichtstarre  bei  hysterischen  Anfällen  festgestellt  worden  ist. 
Doch  ist  letzteres  anscheinend  äußerst  selten  der  Fall,  so  daß  das  regel- 
mäßige Auftreten  von  reflektorischer  Pupillenstarre  im  Verein  mit 
anderweitigen  Epilepsiesymptomen  wohl  stets  für  die  epileptische  Natur  der 
Anfälle  spricht.     3.  Der  Charakter  der  krampfartigen  Bewegungen. 
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Bei  der  genuinen  Epilepsie  kommt  es  nach  einer  tonischen  Muskelspannung 
meist  zu  kurzen  doppelseitigen  klonischen  Zuckungen  der  Extremitäten^ 
während  bei  der  Hysterie  in  der  Regel  ausgedehnte  Bewegungen  ausgeführt 
werden,  die  gleichsam  den  willkürlichen  Charakter  noch  erkennen  lassen, 
bestehend  in  regellosem  Hin-  und  Herschleudem  der  Glieder,  Umherwälzen 
des  ganzen  Körpers,  fratzenhaftem  Verziehen  des  Gesichts,  willkürlichem  Zu- 
kneifen der  Augen  (beim  Versuch  der  Pupillen  prüf  ung).  Zuweilen  kann 
aber  der  hysterisehe  Krampf  dem  Typus  der  jACKSONschen  Epilepsie  ent» 
sprechen,  so  daß  eine  Unterscheidung  recht  schwierig  und  nur  unter  Berück- 
sichtigung sonstiger  Begleiterscheinungen  möglich  sein  wird.  Zungen  biß, 
Einnässung  und  Samenerguß  im  Anfall  spricht  für  Epilepsie,  2^r- 
beißungen  der  Lippen  kommen  dagegen  auch  bei  Hysterie  vor;  weiterhin 
ist  der  positive  Befund  des  BABiNSKischen  Phänomens  während  oder 
nach  dem  Anfall  für  die  epileptische  Natur  desselben  beweisend. 

Ebenso  wie  bei  hysterischen  Anästhesien  und  Lähmungen  wird 
die  Diagnosenstellung  erleichtert,  wenn  es  gelingt,  Anfälle  künstlich  durch 
Druck  auf  bestimmte  Körperregionen,  sog.  hysterogene  Zonen  (Ovarial- 
gegend),  hervorzurufen  und  einen  ausgelösten  Anfall  auf  suggestivem  Wege 
zum  Verschwinden  zu  bringen. 

Für  die  Erkennung  hysterischer  Kontrakturen  kommen  dieselben 
diagnostischen  Momente  in  Betracht  wie  bei  den  Lähmungen:  vor  allem  der 
Entstehungsmodus  des  I^eidens,  der  Nachweis  anderweitiger  hysterischer  oder 
organischer  Symptome  und  die  Reaktion  auf  psychische  Einflüsse. 


D.  Erkrankung  der  peripheren  Nerven. 

l.  Hirnnerven. 

1.  Ner\"U8  olfactorius. 

Ein-  oder  doppelseitige  Anosmie  beobachtet  man,  abgesehen 
von  lokalen  Nasenerkrankungen,  die  zu  einer  Zerstörung  der  Nerven» 
endigimgen  geführt  haben,  bei  Schädigung  der  Nerven  an  der  Gebirn- 
basis  durch  meningitische  Prozesse,  Neubildungen  an  der  Basis 
oder  im  Stirnhirn  und  Hydrozephalie. 

2.  Nervus  opticus. 

Symptome.  Eine  Erkrankung  des  Sehnerven  führt  zu  einer 
Herabsetzung  der  Sehschärfe  bis  zu  vollständiger  Amaurose  auf 
dem  ])etreffenden  Auge,  zu  Störungen  des  (iesichtsfelds  und  Far- 
bensinns. Besteht  vollständige  Amaurose,  so  ist  die  Pupille  weit 
und  licht  starr,  bei  erhaltener  konsensueller  Lichtreaktion.  Da  das^ 
Sehvermögen  noch  annähernd  normal  sein  kann,  auch  wenn  schon  aus- 
ges])rochene  Augenhintergrundsveränderungen  —  Stauungspapille  — 
vorhanden  sind,  so  ist  eine  Augens])iegeluntersuchung  bei  jeder  nervösen 
Erkrankung  unbedingte  Pflicht.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
stellt  fest,  oh  einer  Sehstörung  eine  Neuritis  optica  bzw.  Stauungs- 
papille, oder  eine  Atrophia  nervi  optici  zugrunde  liegt,  oder  ob 
trotz  vorhandener  Funktionsstörung  der  Augenhintergrund  intakt  ist^ 
wie  es  bei  retrobulbärer  Neuritis  anfangs  der  Fall  sein  kann. 
Eine  scharfe  Trennung  zwischen  einer  Neuritis  und  einer  Stauungspapille 
läßt  sich  nicht  durchführen;  es  handelt  sich   nur  um   graduelle  Unter- 
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schiede,  indem  wir  von  letzterer  sprechen,  sobald  eine  erhebliche  pilz- 
förmige Vortreibung  der  Sehnervenpapille  von  mindestens  2 — 3  mm 
besteht,  während  man  geringe  Verbreiterung  und  Schwellung  der 
Papille  mit  Verwaschensein  der  Grenzen  als  Neuritis  optica  bezeichnet. 

Ätiologie.  Die  häufigste  Ursache  ein-  und  doppelseitiger  Stau- 
ungspapille ist  der  Tumor  cerebri,  weiterhin  der  Hydrozephalus 
bzw.  die  Meningitis  serosa,  sowie  der  Gehirnabszeß  und  die  Sinus- 
thrombose. Eine  Neuritis  optica  entwickelt  sich  vor  allem  bei  Lues 
cerebri,  Pachymeningitis  hämorrhagica,  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Meningitis,  bei  der  akuten,  nicht  eitrigen  Enzephalitis,  bei  disse- 
minierter Myelitis,  in  seltenen  Fällen  bei  multipler  Sklerose,  femer 
bei  chronischer  Bleivergiftung,  Chlorose  und  Nephritis. 

Die  Atroph ia  nervi  optici  entsteht  entweder  sekundär  aus  einer 
Neuritis  optica  bzw.  Stauungspapille,  oder  primär  doppelseitig  bei  Tabe« 
dorsalis  und  Dementia  paralytica.  Die  bei  Sclerosis  multiplex  auf- 
tretende Atrophie  ist  in  der  Regel  eine  partielle  und  geht  äußerst  selten  in 
eine  totale  über  (s.  pag.  754). 

3.  Nervus  oculomotorius. 

Symptome.  Eine  periphere  Erkrankung  des  Nerven,  die  nicht 
selten  einseitig  ist,  lähmt  in  der  Regel  alle  Muskeln  vollständig  oder 
unvollständig.  Liegt  eine  totale  Okulomotoriuslähmung  vor,  so  besteht 
Ptosis  —  das  obere  Lid  wird  nur  durch  Kontraktion  des  Musculus 
frontalis  etwas  gehoben  — ,  und  der  Bulbus  kann  nur  noch  nach  außen 
bewegt  werden  (Lähmung  des  Musculus  rectus  superior,  inferior,  internus 
und  obliquus  inferior),  die  Pupille  ist  mittelweit  und  lichtstarr,  bei 
Konvergens  und  bei  Belichtung  des  anderen  Auges  tritt  keine 
Verengerung  ein.  Bei  partieller  Okulomotoriuslähmung  können 
nur  einzelne  Äste  betroffen  sein.  z.  B.  alle  äußeren  Augenmuskeln 
unter  Verschonung  der  Binnenmuskulatur,  des  Sphincter  iridis  und 
des  Akkomodationsmuskels,  oder  es  kann  .als  Resterscheinung  einer 
anfangs  ausgedehnteren  Lähmung  allein  eine  Sphinkterlähmung  vorhanden 
sein.  Über  Prüfung  der  willkürlichen  Beweglichkeit,  Akkomodations- 
vermögen des  Pupillenreflexes  siehe  pag.  757. 

Ätiologie.  Die  häufigste  Ursache  ein-  und  doppelseitiger  peripherer 
Lähmung  bilden  basale  meningitische  (luetische)  Prozesse  und  basale 
Neubildungen;  auch  die  Erkältungsätiologie  spielt  eine  Rolle;  ferner 
kann  eine  multiple  Neuritis  auch  die  Augenmuskelnerven  ergreifen.  Ob 
die  auf  infektiöser  Grundlage  bei  Scharlach,  Typhus,  Influenza,  Diphtherie 
auftretenden  Jjähmungen  immer  peripherer  Natur  sind,  ist  noch  ungewiß; 
nach  Diphtherie  beobachtet  man  doppelseitige  Lähmung  des  Akkomo- 
dationsmuskels. 

Diagnose.  Die  Unterscheidung  zwischen  peripherer  und  nuklearer 
Okulomotoriuslähmung  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  möglich.  Ein-  oiler 
doppelseitige  Lähmung  des  Sphincter  pupillae  und  des  Akkomodationsmuskels, 
eine  sog.  Ophthalmoplegiii  interna,  spricht  für  eine  nukleare  Affektion, 
ebenso  eine  vollständige  bilaterale  Lähmung  aller  äußeren  vom  Okulomotcrius 
versorgten  Augonniu^keln  bei  Verschonung  der  Binnenmuskeln.  Freilich 
ist  auch  hei  peri{)htrer  Läsion  beobachtet  worden,  daß  allein  der  Sphinkter 
nicht  beteiligt  war.  Die  Diagnose  einer  peripheren  I^äsion  wird  in  erster 
Linie  gestützt  (hirch  das  Vorhandensein  sonstiger  basaler  und  allgemeiner 
Hirnsym{)tonie.     Weiteres  im  Abschnitt  Hertel. 
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4.  Nervus  trochlearis. 

Bei  einer  isolierten  Läbmuntr  des  von  dem  Xeir  versorgten  Mas- 
calus  obliqaus  superior  ist  die  Bewegung  des  Augapfels  nach  anten 
und  außen  beschränkt:  es  besteht  geringes  Ein-  und  AufwSrls- 
schielen.  und  t>ei  Senkung  des  Blicks  treten  untereinander- 
stehende,  zugleich  gleichnamige  und  schiefstehende  Doppelbilder 
auf  IV.  MicuEL).  Ätiologisch  kommen  dieselben  Momente  in  Betracbt 
wie  ffir  die  Erkrankung  des  Okulomotorius. 

5.  Nervus  tri^minas. 

i  Wurzeln  de»  N'ernis  iri^niinu»  bildet  dir 
•nd  die  vordere  an  der  untenn  Fibhe  des 
letiteren  vorbeiziehl  nnd  sirhjnil  dem  dritten  AHt  verbindet  Der  ernte  der  ans 
dem  Ganglion  entspringenden  Äate  versorgt  die  Gesichts- Kopfhaut  in  der  ans  der 


X.  occipiuliü  major 
X.  occipiUUis  minor 
Nn.  »ubcuianei  colli 


X.  auricularis  inagnuH'' 


■  N'n.  »upraclaviculare» 


Eintrittsstellen   der 


FiK  26S  ersichtlichen  AuHbreitiins.  aiiBerdem  die  Knnjiinktiva  und  Kornea,  die 
Schleimhaut  der  Stirnbnbli>  und  einen  Teil  der  Xii^enschleimhaut  und  führt 
«ahntcljeinlidi  auch  «ekretorische  Fasern  für  die  Tränendrüs»-. 

Der  zweite  Aul  innerviert  einen  Teil  der  GeticbLsbaut,  die  Schleimhaut  de» 
Oberkiefers  und  Dnctu»  nusolacrimalis.  eiuen  Teil  der  Naiienschleim- 
haut  und  de»  Gaumens  iiis  zum  Arcus  palntopliaryngeiis  sowie  der  HighmorB- 
liOhle:  er  führt  weiter  Zweige  fflr  die  ZAhne  des  Oberkiefer«  und  Geschmarks- 
faüern  für  die  vorderen  zwei  Drittel  der  Zunge.  Der  dritte  Ast  bedient  — 
aligeiiclien  von  der  au»  der  Figur  er^ichtllrhen  Gt'*ichtishaut  —  die  Schleimhant 
der  Zun^e,  diii  t'nlerkicfers,  der  Wange  und  fnlerlippe,  temer  din  unteren 
Zahne;  aiißi-rilem  verlaufen  in  ihm  motoriBche  Fudern  für  die  Kauuiuskulatur, 
den  Musculus  tenäor  tympani.  sphenostaiihylinus.  niylvhyoideua  und 
den  vorderen  Bauclt  des  liiventer. 

Atloloi^ie.  Isolierte  prinmre  Erkratikuiigen  des  Trigeiiiiuuä  sind,  ab- 
^iiehen  von  den  Neuralgien  tief  einzelnen  oiler  aller  Ästv  »ulten.  In  dw 
Regel  kommt  eiii<-  Trigcniiiiuästörung  duruh  biisnie  ProEeu^e  (Karies  da 
S<:hä<lelknochc'ii,  Tumoren,  Meningilia,  Truunieti  der  Beliädelbaais)  zustande, 
die  das  titmglioii  oiler  die  Ante  betroffen   lialx'ii. 

Symptome.  Bei  Stamniläsioitcn  tindet  sich  (iefählsstörung  in  dem 
ganzen  heäprochencii  Haut-  und  Schleimhautgebiet,  weiterhin  einseitige 
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Kaumuskellähmung,  Versagen  der  Tränen  Sekretion  und  der  Sezemie- 
rung  der  Nasensehleimhaut  auf  der  erkrankten  Seite,  Fehlen  des  Komeal- 
reflexes  und  bisweilen  Geschmacksstörung  in  den  vorderen  Zweidritteln 
der  Zunge.  Liegt  keine  vollständige  Durchtrennung  vor,  so  treten  sen- 
sible  Reizerscheinungen,  neuralgische  Schmerzen  und  Hyperästhesien 
auf.  Für  die  Diagnosenstellung  ist  es  wichtig,  daß  eine  zerebrale  Tri- 
geminusanästhesie  bisher  nur  als  Teilerscheinung  einer  Hemianästhesie 
bekannt  ist;  außerdem  bedingen  einseitige  Großhirnherde  niemals 
Lähmung  der  Kaumuskulatur.  Beruht  eine  Trigeminuslähmung  auf 
einer  Affektion  in  der  Kerngegend,  so  bestehen  stets  sonstige  Pons- 
oder  Oblongatasymptome. 

6.  Nervus  abducens. 

Der  vom  Nervus  abducens  innervierte  Musculus  rectus  externus 
führt  den  Augapfel  direkt  nach  außen.  Der  Nerv  leidet  häufig  durch 
Kompression  bei  Neubildungen  nicht  nur  an  der  Schädelbasis^ 
sondern  auch  bei  anderweitigeaa,  Sitz  im  Gehirn,  sowie  bei  Hydroce- 
phalie  primärer  und  sekundärer  Natur,  ferner  durch  meningitische 
Prozesse  (tuberkulöse,  eiterige,  syphilitische).  Eine  nukleare  Lähmung 
wird  meist  an  den  begleitenden  Ponssymptomen  kenntlich  sein. 

7.  Nervus  facialis. 

Anatomisches.  Der  Fazialis  führt  1.  motoriRche  Fasern  ffir  sämtliche  Ge- 
sichtsmuskeln, sowie  den  M.  buccinatorius,  stvlohyoideus,  hinteren  Bauch  de» 
M.  digastricus  und  Platysma  myoides.  An  der  Innervation  des  weichen  Gaumens  ist 
er  nicht  l)eteilij[(t;  vom  Canalis  Fallopii  aus  gehen  Fasern  zum  M.  stapedius.  2.  Fasern 
für  die  Speichel-,  Schweiß-  und  Tränensekretion;  8.  zentripetale  Fasern,  Ge- 
schmacksfasern für  die  vorderen  zwei  Drittel  der  Zunge,  die  vom  N.  lin- 
gualis  m  die  Chorda  tympani  übergehen,  den  Fazialis  bis  zum  Gangl.  geniculi  be- 
gleiten und  von  hier  aus  (durch  den  N.  petrosus  superfic.  mfyor  oder  minor)  zum 
Trigcminus  zurück  oder  zum  Glossopharyngeus  gelangen. 

Symptome.  Eine  totale  einseitige  periphere  Fazialis- 
lähmung ist  leicht  erkenntlich  an  der  schon  in  der  Ruhe  sichtbaren 
Asymmetrie  des  Gesichts,  die  sich  bei  Bewegungen  noch  stärker  be- 
merkbar macht.  Die  Stirn  zeigt  an  der  kranken  Seite  keine  Stirn- 
falten; das  Auge  steht  geöffnet,  bisweilen  so  stark,  daß  die  Schleimhaut 
des  unteren  Lides  nach  außen  schaut  und  beständiges  Tränen  trau  fein 
besteht:  das  Auge  kann  nicht  geschlossen  werden.  Die  Nasolabialfalte 
ist  verstrichen  und  der  Mundwinkel  nach  der  gesunden  Seite  hin  ver- 
zogen; bei  Pfeifversuchen  entweicht  die  Luft  aus  dem  Munde  nach  der 
gelähmten  Seite.  Die  Wange  (Musculus  buccinatorius)  wird  bei  der 
Exs[)iration  geblälit.  Je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  (siehe  unten)  besteht 
eine  Geschmacksstörung  auf  den  vorderen  Zweidritteln  der  gleich- 
seitigen Zungenhälfte;  auch  eine  Abnahme,  seltener  eine  Steigerung 
der  Speiciielsekretion,  kann  auftreten,  ebenso  Anidrosis  auf 
der  gelähmten  Seite  und  eine  Störung  der  Tränensekretion: 
weniger  häutig  findet  sich  eine  abnorme  F'einhörigkeit  und  be- 
sondere Kmpfindlichkeit  gegen  tiefe  Töne  ( Hyperacusis,  Oxyo- 
keia).  Elektrisch  läßt  sich  in  den  gelähmten  Muskeln  Entartungs- 
reaktion feststellen. 

Atiolop:ie.  Eine?  Läsion  des  Nerven  an  der  SchiUlolbasis  ist  meist  auf 
Geschwülste  oder  inen  in  britische  Prozesse  (tuberkulöse  und  syphilitische 
Basilarnienin^ntis)    zurückzuführen.      In    seinem    Verlauf   durch    den    FALLOPischen 
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Kanal  erkrankt  der  FazialL«  durch  Ühergreifen  einer  Entzündung  oder  Eiterung 
des  Mittelohrs,  durch  Schädelfrakturen,  Karies  des  Felsenbeins.  Eine 
primäre  Neuritis  kann  durch  Erkältungseinflüsse,  Howie  nach  infektiösen 
Prozessen  verschiedenster  Art  (Gelenkrheumatismus,  Munips,  Diphtheritis)  auf- 
treten. Endlich  bilden  Verletzungen  des  Nenen,  durcb  Druck  der  Geburtszange, 
durch  Schlag  oder  Stoß  ins  Gesicht,  eine  nicht  seltene  Ursaclie  einer  Gesichtslähmung. 

Lokaldiagnose.  Die  Unterscheidung  zwischen  peripherer  und  supra- 
nuklearer  (zerebraler)  Fazialislähmung  ist  leicht,  da  bei  ersterer  meist  alle  Ge- 
sichtsmuskeln gelähmt  sind,  wäbrend  bei  den  supranukleären  der  obere  Ast,  die 
Stirn-  und  Lidschlußmuskulatur,  meist  ganz  frei  bleibt.  Da  aber  unter  Umständen 
auch  eine  periphere  Lähmung  sich  auf  einige  Äste  beschränken  kann,  so  liegt  das 
entscheidende  Merkmal  in  der  bei  peripberen  Läsionen  regelmäßig  vorhandenen 
elektrischen    Entartungsreaktion. 

Die  weitere  Differentialdiagnose  zwischen  einer  Kernlähmung  des  Fazialis 
bei  Herderkrankungen  im  l*ons  und  peripherer  Erkrankung  wird  stets  da- 
durch ermöglicbt,  daß  der  Fazmlis  bei 
Ponsläsionen  nie  allein  geschädigt  ist, 
sondern  stets  mit  anderweitigen  für  diese 
Gegend  charakteristischen  Herdsymptomen 
einhergeht.  Ist  der  Fazialisstamm  an 
der  Gehirnbasis  betroffen,  so  gibt  sich 
da»  dadurch  zu  erkennen,  daß  andere  Ge- 
himnerven  (Akustikus)  mitgelähmt  sind 
und  sonstige  allgemeine  Himsymptome 
bestehen.  Ist  der  Stamm  im  Fallopi- 
schen  Kanal  zwischen  1  und  2  unter- 
brochen (Fig.  269),  also  unterhalb  des 
Zutritts  der  Chorda  tympani,  so  be- 
steht Gesichtslähmung  ohne  Ge- 
schmacksstörung; fehlt  neben  der 
Gesichtslähmung  der  (ieschmack  auf  den 
vorderen  zwei  Dritteln  der  Zunge  und 
ist  die  Speichelsekn»tion  beeinträchtigt, 
liegt  die  Schädigung  des  Nerven  zwischen 
2  und  3.  Besteht  außerdem  noch  Hyper- 
ämie, sitzt  die  Läsion  zwischen  3  und  4. 
Sind  Störungen  der  Träm»nsekretion  vor- 
handen, so  spricht  dies  dafür,  daß  die 
Affektion  am  Ganglion  geniculi  zwischen 
4  und  T)  zu  suchen  ist  Bei  einer  Unter- 
brechung oberhalb  des  Ganglion  fehlen 
(ichchmacksstörungen. 


Fig.  269. 


8.  Nervus  acustious. 

Der  Akustikus  leidet  in  seiner  Funktion  einmal  durch  Schädigung 
seiner  Endausbreitungen  im  Labyrinth  bei  den  mannigfachen 
Erkrankungen  «lesselbeu  (Entzündungen,  Blutungen,  sklerotische  Prozesse 
auf  dem  Hoden  akuter  Infektionskrankheiten,  der  epidemischen  Zerebro- 
sj)inalmeningitis)  oder  durch  Läsion  des  Akustikusstammes  an 
der  Gehirnbasis  bei  meningitischen  Prozessen,  (ieschwulst- 
bildung  in  seiner  Umgebung,  Karies  der  Schädelknochen.  Ob  eine 
primäre  Neuritis  und  Atrophie  des  Akustikus  vorkommt,  ist  zweifel- 
haft (Oppenheim). 

Bezüglich  der  rnterscheidungsmerkmale  zwischen  einer  nervösen 
Schwerhörigkeit  und  (lehörsstörungen  infolge  Erkrankung  des  schall- 
leitenden Apparates  wird  auf  den  allgemeinen  Teil  verwiesen.  Die 
Symptome  l)ei  Scliädigungen  des  Akustikusstammes  und  bei  La- 
b yri n t ha ffekt Ionen  lassen  sich  nicht  scharf  voneinander  trennen: 
in  beiden  Fällen  finden  sich  nervöse  Schwerhörigkeit  oder  Taub- 
heit, häufig  gleichzeitig  suigektive  Ohrgeräusche.  Schwindel  und 
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Gleichgewichtsstörung.  Die  Erkennung  einer  Stammläsion  des 
Nerven  an  der  Gehirnbasis  wird  meist  durch  die  gleichzeitige  Erkrankung 
anderer  Gehirnnerven  (Fazialis)  ermöglicht. 

9.  Nervus  glossopharyngeus. 

Anatomisehes.  Der  Nerv  enthält  die  Geschmacksfasern  für  das  hintere 
Zungendrittel  und  die  Gaumenbögen,  sensible  Fasern  für  Mittelohr,  Tuba 
Eustachii  und  Pharynx  (z.  T.  vom  Trigeminus  versorgt),  motorische  Fasern  zum 
Musculus  stylopharyngeus  und  Constrictor  pharyngis. 

Isolierte  Läsionen  des  Nerven  sind  so  gut  wie  unbekannt;  in 
der  Regel  erkrankt  er  gleichzeitig  mit  anderen  basalen  Hirnnerven 
bei  Entzündungs-  und  Geschwulstprozessen  in  der  hinteren 
Schädelgrube  zur  Seite  der  MeduUa  oblongata.  Als  Zeichen  einer  pe- 
ripheren Schädigung  finden  sich:  Anästhesie  des  oberen  Pharynx, 
Ageusie  im  hinteren  Zungendrittel  und  am  Gaumen,  Erloschensein  der 
Reflexerregbarkeit  an  der  Rachenschleimhaut,  Schlingbeschwerden. 

10.  Nervus  vagus. 

Anatomisches.     Der  Nervus  vagus  führt: 

1.  Motorische  Fasern  (zum  Teil  aus  Anastemosen  mit  Ner\'U8  accessorius 
stammend)  zu  den  Schlundmuskeln,  den  Muskeln  des  Gaumensegels,  öso- 
))ha};us.  der  glatten  Muskulatur  der  Bronchien,  den  Kehlkopfmuskeln. 
(Nervus  laryngeus . inferior  sive  recurrens  versorgt  alle  Muskeln  außerdem  Musculus 
cricotliyreoideus,  der  vom  Nervus  laryngeus  superior  bedient  wird.) 

2.  Sensible  Fasern  zum  hinteren  Umfang  des  Äußeren  Gehörgangs  für  die 
Schleimhaut  des  Schlundkopfes  vom  unteren  Rande  des  Gaumensegels  an  abwärts, 
der  E])iglottis,  des  Kehlkopfs,  Ösophagus,  Trachea,  Bronchien,  Lungen,  Pleura  und 
für  das  Herz. 

3.  Hemmungsfasern  für  das  Herz,  Erregungsfasern  für  die  Atmung, 
pressorische  und  depressorische  P'asern  für  das  Vasomotorenzentrum. 

4.  Sekretions-  und  vasomotorische  Fasern  für  die  Magenschleimhaut. 
Die  Bedeutung  der  Vagusäste  für  Leber,  Pankreas,  Milz,  Nieren  ist  noch  nicht 
gekliirt. 

Symptome.  Bei  einseitiger  Vaguserkrankung  findet  sich:  ein- 
seitige Lähuumg  des  Gaumensegels,  das  sich  bei  der  Phonation  auf  der 
gelähmten  Seite  nicht  bewegt:  Schlundlähmung,  die  aber  in  der  Regel 
keine  erheblicheren  Schlingbeschwerden  macht;  Kehlkopflähmung:  das 
eine  Stimmband  steht  in  Medianstellung  und  beteiligt  sich  nicht  an 
der  Phonation  und  Respiration ;  eine  einseitige  Anästhesie  des  Rachens 
und  Kehlkopfs  ist  nur  selten  nachgewiesen  worden.  Bei  einseitiger 
Vagusläsion  treten  Symptome  von  Seiten  des  Herzens  nicht  auf;  nur 
zuweilen  wurde  vorübergehende  Verlangsamung,  oder  weit  häufiger 
Beschleunigung  der  Herztätigkeit  festgestellt.  Ebenso  werden 
dauernde  Respirationsstörungen,  bestehend  in  Verlangsamung 
oder  Beschleunigung  der  Atmung  verbunden  mit  Unregelmäßigkeit  der- 
selben, nur  bei  doppelseitiger  Vaguserkrankung  beobachtet. 

Eine  isolierte  Kchlkopflähmung  kann  durch  Schädigung 
des  Nervus  vagus  selbst  oder  des  Nervus  laryngeus  inferior 
Zustandekommen.  Bei  einseitiger  Lähmung  ist  die  Stimme  nur  un- 
wesentlich gestört,  heiser,  rauh,  da  bei  der  Phonation  das  gesunde 
Stinimi)and  über  die  Mittellinie  sich  bewegt  und  dadurch  noch  ein  ge- 
wisser Schluß  der  Stimmritze  bedingt  wird:  auch  für  die  Inspiration 
genügt  die  einseitige  Abduktion  des  gesunden  Stimmbandes,  so  daß 
ein  stärkerer  Stridor  nicht  auftritt.     Bei  doppelseitiger  Rekurrens- 
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lähmung  besteht  vollständige  Stimmlosigkeit.  inspiratorischer 
Stridor  und  Dyspnoe. 

Bei  Vagusläsion  (zentral  oder  peripher)  kann  allein  eine  Lähmung 
der  Mm.  cricoarytaenoidei  postici  auftreten,  die  sich  durch  respi- 
ratorische Störungen  bei  erhaltener  Phonation  zu  erkennen  gibt. 

Die  seltene  isolierte  Lähmung  des  Nervus  laryngeus  supe- 
rior  hat  rauhe  tiefe  Stimme  durch  mangelhafte  Annäherung  von  Schild- 
und  Ringknorpel  zur  Folge  (Musculus  cricothyreoideus)  und  Anästhesie 
der  Kehlkopfschleimhaut. 

Ätiologie.  FiinktionsstOningen  des  VagiiR  kommen  zustande  durch  Schädi- 
gUTif^  des  Nerven  hei  seinem  intrakraniellen  Verlauf  an  der  Schädelhasis 
infolge  meningitischer  Prozesse,  XeuhUdungen  an  der  Basis  cranii  usw. 
Isolierte  Läsionen  des  Nerven  und  seiner  Aste  heruhen  am  häufigsten  auf  einer 
Druckschädigung  durch  Geschwülste  (Halsdrüsen,  Aneurysmen  der  Aorta,  Me- 
diastinaltumoren)  oder  auf  Verwachsungen  mit  pleuritischen  Schwarten.  Auch 
primäre  Entzündung  des  Nerven,  eine  Neuritis,  kommt  vor  hei  Alkoholis- 
mns,  Diphtherie,  Scharlach  und  anderen  Infektionskrankheiten.  Ob  die 
bei  Tabes  und  multipler  Sklerose  gelegentlich  beobachteten  Vagussymptome  auf 
peripherer  oder  Kernläsion  beruhen,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden. 

Diagnose.  Liegt  das  Symptombild  einer  ein-  oder  doppelseitigen 
Vaguslähmung  vor,  so  spricht  dies  in  erster  Linie  für  einen  Sitz  der  Läsion  an 
der  Schädelbasis,  diemeist  gleichzeitig  Lähmung  anderer  Hirnnerven  hervorruft, 
oder  für  eine  Schädigung  des  Nerven  Stammes  hoch  oben  am  Halse. 

11.  Nervus  accessorius. 

Anatomisches.  Man  unterscheidet  beim  Nervus  accessorius  einen  Ramus 
internus,  der  gleich  nach  dem  Austritt  aus  dem  Foramen  jngulare  sich  dem 
Nervus  vagus  zugesellt«  und  den  Ramus  ezternus.  Nach  neueren  Untersuchungen 
scheinen  aber  die  Faserbündel  des  Ramus  internus,  motorische  Fasern  für  Pharynx, 
Larynx  und  Herz,  nur  einen  Teil  des  Nervus  vagus  zu  bilden  und  demselben  schon 
bei  ihrem  Ursprung  in  der  Oblongata  anzugehören.  Der  Ramus  ezternus  sive 
Nervus  accessorius  versorgt  fast  allein  den  Musculus  sternocleidomastoi- 
deus  (außer  unbedeutenden  Nervenfäden  aus  dem  2.  und  3.  Zervikalnencn)  und 
den  Musculus  cucullaris.  Da  an  der  Innervation  des  letzteren  (klavikuläre  und 
besonders  akromiale  Partie)  auch  die  Zervikalnerven  beteiligt  sind,  so  führt  eine 
isolierte  Läsion  des  Nervus  accessorius  nicht  zu  einer  vollständigen  Lähmung  des 
Musculus  cucullaris. 

Symptome.  Die  Lähmung  oder  Parese  des  Musculus  sterno- 
cleidomastoideus  ist  daran  kenntlich,  daß  Kopf  und  Kinn  nicht  voll- 
ständig oder  schlechter  nach  der  entgegengesetzten  Seite  gedreht 
werden  können,  und  daß  die  Anspannung  des  gelähmten  Muskels  dabei 
fehlt.  Bei  doppelseitiger  Lähmung  ist  die  Senkung  des  Kinns 
gegen  die  Brust  vor  allem  im  Liegen  erschwert.  Bei  Cucullaris- 
lähmung  ist  Schlüsselbein  und  Schulter  nach  vorn  gesunken  und  die 
Erhebung  der  Schulter  (Achselzucken)  beeinträchtigt.  Der  mediale 
Schulterblattrand  steht  abnorm  weit  entfernt  von  der  Wirbelsäule,  springt 
vor  und  verläuft  von  oben  Außen  nach  unten  Innen  (Schaukelstellung 
des  Schulterblattes).  Die  ü  n  v  o  1 1  s  t  ä  n  d  i  g  k  e  i  t  einer  Cucullaris- 
lähmung  zeigt  sich  häufig  grade  im  Fehlen  der  Schaukelstellung. 
Die  Eriiebung  des  Armes  ist  unvollkommen.  Es  besteht  elektrische 
Entartungsrcaktion.  Die  Diagnose  des  Sitzes  der  Läsion  ergibt  sich 
in  der  Regel  ohne  weiteres  aus  den  Begleiterscheinungen  und 
ätiologischen  Momenten  (vorausgegangene  Operation  usw.). 

Ätiologie.  Eine  ein-  oder  auch  doppoisoitijji^  Srliädigung  des  Nen'en,  die 
meist  mit  Lähiuiing  anderer  Oehininerven  (Vagus,  Hypoglossus)  verhunden  ist,  be- 
ohachtot  man  hei  Karies  der  Halswirhol,  meningitischen  Prozessen  und 
Neubildungen  in  der  Gegend  des  Foramen  magnum,  ferner  nach  Verletzungen 
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des  Nerven  bei  Geschwulsteistirpationen  kb  Halse;  auch  eine 
kommt  vor,  nnd  bei  Tabes  tritt  gelegentlich  eine  Akzesso 
deren  periphere  oder  zentrale  Entstehung  fraglich  ist 


12.  Nervus  hypoglossus. 


Ätiologie.  Eine  periphere  Hypoglossuslfthmung  beruht  entweder  auf 
KrankheitfiprozesBen  in  der  hinteren  Schfidelgrube  (Meningitis,  Ge- 
tichwülüte,  Korieit),  die  außer  dem  Znngenmuitkelnerv  gleichzeitig  die  anderen  dort 
liegenden  Hirnnerren  schädigen,  oder  auf  LAsionen  nach  seinem  Austritt  aus  der 
Schadelhohle  dnrch  Verletzungen,  Geschwulittkompression. 

Symptome.  Bei  einseitiger  AfTektion  findet  sich  Lähmung 
und  Atrophie  mit  Entartungsreaktion  der  entsprechenden  Zungenhälfte. 
Innerhalb  der  Mundhöhle  kann  die  Zunge  nur  unvollständig  nach  der 
kranken  Seite  bewegt  werden,  beim  Herausstrecken  weicht  sie  nach 
der  gelähmten  Seite  ab,  und  es  bildet  die  Raphe  einen  Bogen,  dessen 
Konkavität  nach  der  gelähmten  Seite  gewandt  ist.  Die  Beweglichkeit, 
Sprechen,  Schlingen.  Kau- 
en, ist  bei  einseitiger 
Lähmung  nicht  erheblich 
gestört. 

Doppelseitige  atro- 
phische Zungenlähmung 
ist  meist  nuklearen  Ur- 
sprungs und  mit  Läh- 
mung anderer  Hirnnerven 
verbunden. 


II.  RQckenmarks- 
nerven. 

1.  Erkrankungen  im 

Gebiete  de«  Plexus 

cervicalis. 

Anatomisches.  Der  PI. 
cerv.  setzt  sich  zuitammen  ans 
den  4  ober>len  Halswurzel- 
paaren  und  entsendet,  abge- 
sehen von  Ästen  für  die  tiefen 
Hals-  und  Knckenuiuskeln, 
für  den  M.  stemoclcidomastoi- 
deus  und  M.  cucullaris  und 
sensiblen  Zweiten  fürdieHals- 

nackenbinterhau  ptsgege  nd 
(s.  Fig.  2TI).  als  wichtigsten 
den  N'.  phreniciis,  der  in  ge- 
schützter Lage  vor  dem  M.  ' 
«calenuH  anl.  nach  ahwftrts 
zwischen  A.  und  V.  subclavia 
znr  BruKlbOhlo  und  dort 
zwischen  Perikard  und  Pleura 
med  last  inalis  zum  DinphraKtna 
verlftiift. 

Eine  SchHiligutig  dieses  Nerven  findet  statt  bei  .\ffektioiien  der  'Wirbelsaule 
(Karies,  (ii'schwulst.  KrakiureTi)  und  der  Meningen,  sowie  durch  Kompression  oder 
VerleizunifOii  am  Halse  oder  im  Thorax;  auch  eine  neuritische  PhrenikuslAbninng 
auf  tnfekiiUscr  «der  tuxisi'her  liasis  kommt  vor. 


FiR.  270  u.  271.    Verbreitung  der  Hautnerven  am 
Ilumpf  (nach  ToLDT). 
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Kirl<^eiti^e  IJkbmunii  mswhx  nur  uni>edeutende  AasfaIlser*«cbo- 
uungen.  Die  iyvdf£HOi^  läiJX  sich  mit  Hilfe  der  Köntgenantersachung 
fctelleii.  die  ein^dtifren  inspiratorischen  Stillstand  oder  Zurückbleiben 
einer  Zwerchfellliälfte  erkennen  lät>L  Die  do|»iie]seitige  Lähmang 
inarht  rliarakteri.^tifi^cbe  VerändernnKen.  Da-s  Zwerchfell  bildet  den 
llaujitin.-iliirationsniu.skel.  so  daü  bei  seiner  I^hmung  sich  nur  die 
oberen  l^ru.stkorbjiartien  erweitern  und  die  eiiiga>trische  Vorwolbung 
fehlt,  l>ie  Leber  steigt  umgekehrt  wie  unter  normalen  Verhältnissen 
Ix^inj  Inspirium  nach  oben.  Es  tritt  Atemnot  ein.  sobald  bei  Be- 
werbungen r>iler  bei  krankhaften  Zuständen  der  Lungen  erhöhte  Anforde- 
rungen an  die  Atmungstätigkeit  gestellt  werden,  für  welche  die  kostale 
Atmung  nicht  genügt. 

2.  liähniuiigen  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis. 

Anatomiturli<*M,  Die  vonleren  A-te  d(*r  5.-  S.  liaKwurzelfijuire  bilden  zu- 
Miifiiuen  ifjit  i\or  1.  DorMilwurzel  da^  m^ii;.  Armgf'flf'cht,  den  PI.  brachialis 
(dirht  niu'li  t\i*m  Aiintritt  der  Wurzeln  de-»  Flexu-»  au>  den  Foraniina  intervertebralia 
(fehen  atjfWfrdfrfi  »»tarkf*  Aste  ab  für  die  unteren  S<*i;mente  der  Mm.  >ral.  ant.  und 
riK'd.,  iitfh  hm^ns  rolli  und  Hcal.  |io»t.).  Kr  tritt  aus  der  Lücke  zwischen  M.  scal. 
ant.  und  nufd.  hifr\'or  und  verläuft  in  der  ()berschlü^M.'lbeiti&rnt)>e  >chr3?  nach  ab- 
würts  'tteiffend  unt<'r  die  Klavikula  und.  bcdn-kt  vom  M.  p^.H'tor  major  und  minor, 
zur  AHiMtlhöhle,  wo  fr  sich  in  die  lan^ren  Arnin<*rven  aufteilt.  In  der  Supra- 
klavikul.'irt'ruhe  f*ntsprin(ren  auK  dem  Armjrefb^cht  eine  Reibe  von  iieripheren  Asten 
für  die  Srhiilt4*r-  und  l^rustmuhkulatur.  Nach  unseren  jetzi^n  Kenntnissen  über 
di«'  lUiiv'iUiiiints  der  <*inz«'lnen  Hückenmarkswurzeln  des  Plexus  an  der  Innervation 
der  HriistMrhultfniniski'ln  entstammen  C  und  (,',..  die  Äste  für  den  M.  serratus  ant. 
major,  die  rliomboidei  und  Mm.  Kupra-^  und  infra>pinati.  Aus  den  vereiniirten 
Wiir/elKtüiiiiiicn  von  C. — Cj  entspritif^en  Aste  für  die  Mm.  subsca)mlaris,  teres  major 
und  latishimus  dorsi. 

Ätiologie.  Durch  die  verschiedensten  Trsarhen,  (ieschwülste  in  der  Um- 
f/4*hiin((  der  SVirhelHAule  und  in  der  Oberscblüsselhein^rube,  durch  direkte  und 
indirekt«*  Traumen,  durch  Zerrun^jj  der  riexusfas«*rn  bei  Armluxationen 
und  ^«'hiirtshilf liehen  Kunst^rriffen,  Klavikularfraktnren  usw.,  werden 
die  riexusfusern  in  ihrer  (iesamtheit  oder  jiartiell  geschüdi^.  wobei  sich  nicht 
immer  mit  Sicherheit  bestimmen  h'UU,  ob  als  Sitz  der  iJision  die  Plexuswurzeln 
seihst  oder  das  eigentliche  (ieflecht  in  Betracht  kommt.  Diese  aog.  Annplexu«- 
lUhmun^en  hieten  meist  einen  chanikteristischeii  Typus. 

a)  Die  obere  ERBsche  Plexuslähmung. 

Wird  (lor  Plexus  am  sog.  ERBschen  Punkt  in  der  Oberschlüssel- 
hcingrulio  (zwei  Finger  breit  ül)er  dem  Sddüsseli)ein  und  einen  Finger 
breit  hintor  dem  liiiud  des  M.  .sternocleidomast.)  betroffen,  von  welcher 
St(;lle  aus  die  gesamten  von  der  f).  und  (>.  /(Mvikalwurzel  versorgten 
Muskeb»  (dektriscli  zur  Kontraktion  gebracht  werden  können,  so  bietet 
sich  foI^MMide.s  Lähmun^sldld:  Der  Arm  kann  nicht  i)is  zur  Schulterhöhe 
gehoben,  nicht  im  Elllio^en  gel>eu^t  und  nicht  ordentlich  nach  außen 
^edndit  w(»rd(>n.  Hiswoilen  wird  auch  die  Hand  nicht  genügend  supi- 
niert,  und  es  befinden  sich  Unterarm  und  Hand  in  Pronationsstellung, 
(ieschfldif^t  sind  also  die  der  Vereinigung  von  ('-.  und  C,;  entstammenden 
ilexiisäste,  gehihmt  die  Mm.  doltoideus.  iiizeps,  Brachialis  int., 
Supinator  longiis,  infraspinatus  und  eventuell  Supinator  brevis. 
In  d(Mn  gt'lähmten  und  atropiiischen  Muskelgei»ict  besteht  elektrische 
l'lntartungsrtNiktion. 

hl  Die  untere  Plexuslälinuing  (Klumpke). 

Ks  han<Udt  sich  um  eiiu»n  <lurch  Läsion  der  untersten  Plexus- 
wurzeln uiul  der  1.  Dorsalwurzel  i)cdingten  Lähmungstypus.    Es  finden 
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sich  atrophische  Lähmung  im  Bereiche  der  kleinen  Handmuskeln 
(Daumen-Kleinfingerballen  und  Interossei),  okulopupilläre  Symptome 
(geringere  Weite  der  Lidspalte,  Eingesunkensein  des  Augapfels  und 
Miosis),  Gefühlsstörungen  im  Ulnaris-  und  Medianusgebiet, 
eventuell  teilweise  Lähmung  der  Finger-  und  Handbeuger. 

c)  Totale  Plexuslähmung. 

Bei  den  totalen  Plexuslähmungen  sind  alle  Arm-  und  Hand- 
muskeln gelähmt.  Nicht  selten  bleiben  aber  einzelne  Plexusäste  von 
Anfang  an  verschont,  oder  es  bildet  sich  die  anfängliche  vollständige 
Lähmung  zum  Teil  zurück,  so  daß  eine  unregelmäßige  Verteilung  der 
Lähmung  auf  die  von  den  einzelnen  Plexusästen  versorgte  Arm-Schulter- 
muskulatur restiert. 

d)  Die  Lähmung  der  einzelnen  Äste  des  Plexus  brachialis. 

Als  Ursache  einer  peripheren  Lähmung  einzelner  Plexusnerven 
kommen  in  erster  Linie  traumatische  Läsionen  in  Betracht  (Stich, 
Zerrung,  Kompression  durch  Knochenfragmente  oder  Kallusbildung, 
"Quetschung  bei  der  sog.  Schlaflälimung  des  N.  radialis).  Seltener  sind 
primäre  Entzündungen  eines  einzelnen  Nerven  auf  infektiöser 
Basis  (Typhus,  Variola,  Diphtherie,  Influenza,  Syphilis);  ebenso  wie  bei 
•den  chronischen  Intoxikationen  (Alkohol,  metallische  Gifte,  Gicht, 
Diabetes)  handelt  es  sich  hierbei  meist  um  eine  über  viele  Nerven  aus- 
gebreitete Entzündung,  eine  multiple  Neuritis. 

Der  periphere  Charakter  einer  Lähmung  gibt  sich  dadurch  zu 
-erkennen,  daß  allein  die  von  dem  betroffenen  Nerv  innervierten  Muskeln 
degenerativ  atrophisch  gelähmt  sind,  wälirend  bei  zerebralen  oder 
spinalen  Lähmungen  ein  ganzes  Glied  oder  eine  Körperhälfte  von  der 
Lähmung  ergriffen  ist,  oder  die  an  einem  Glied  gelähmten  Muskeln  den 
verschiedensten  peripheren  Nerven  zugehörig  sind.  Ebenso  ist  eine  auf 
peripherer  Läsion  beruhende  Gefühlsstörung  daran  kenntlich,  daß  die 
An-  oder  Hypästhesie  nur  auf  das  Ausbreitungsgebiet  eines  bestimmten 
peripheren  Nerven  beschränkt  ist,  wohingegen  die  spinalen  Sensibili- 
tätsstörungen eine  segmentäre  Anordnung  zeigen  (s.  pag.  722),  und  die 
zerebralen  sich  über  ganze  Gliedmaßen  oder  eine  ganze  Körperhälfte 
•erstrecken. 

Die  nach  Läsion  der  einzelnen  Plexusnerven  auftretenden  mo- 
torischen und  sensiblen  Störungen  sind  aus  der  nachstehenden  Tabelle 
nnd  den  Abbildungen  (Fig.  272  und  21V})  ersichtlich. 

8.  Lähmungen  der  Xn.  tlioracales. 

Ausfall  einzelner  Nn.  thoracales  machen  keine  erkennbaren  moto- 
rischen Lälinuingssyniptonie,  da  Brust-Küokennuiskeln  stets  von  mehre- 
ren Tliorakalnerven  bedient  werden. 

Motorische  Zweige  der  Nn.  thoracales:  kurze  und  lange  Rücken- 
muskeln, Interkostahnuskeln.  Bauchmuskeln  und  zwar  M.  rectus  und 
obhcjuus  ext.  ganz,  ()i)li(j.  int.  und  transversus  zum  größten  Teil.  Sen- 
sible Zweige  (s.  Fig.  270  und  271.):  Haut  der  Brust,  des  Bauches  und 
Rückens. 

I.  Lähnuing  der  Rückenniuskeln,  wenn  (h)])pelseitig,  hat  zur  Folge: 
Icyphotisolies  Zusannnensinken  des  Oberkörpers  beim  Sitzen,  stark  lor- 
•dotische  Haltung  im  Stehen,  Unmöglichkeit  des  Aufrichtens  aus  gebückter 
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Aasfallserseheinnngen 
bei  Läsion  der  einzelnen  Äste  des  Plexus  brachialis. 


Äste 

des  Plexus 

brachialis 

Muskelversorgungs- 
gebiet 

ßewegungsausfall 

Ausbreitung 
der  Sensibilit&tsstdnui 

N.  suprascapu- 
laris 

M.  supraspinatus 
„    infraspinatus 
Schultergelenkkapsel . 

Auswftrtsrollung  des  Ar- 
mes gestört;    Zusam- 
menhang zwischen  Ge- 
lenkpfanne  und  Hu- 
meruskopf  gelockert. 

• 

Nn.  subscapu- 
lares 

„    subscapularis 
p    teres  major  u.  minor 
.,    latissimus  dorsi 
„   serratus  post.  inf. 

Innenrotation,  Abwärts- 
u.    Rückwärtsführung 
des  Armes  gestört 

" 

N.dorsaliRsca- 
pulae 

„   levator  anguli  sca- 

pulae 
„   rhomboideus 
,,    serratus  posticus. 

Das  Schulterblatt  ist  nach 
oben  und  außen  ver- 
schoben ;  innerer  Rand 
steht  flOgelförmig  vom 
Thorax  ab. 

N.  thoracicus 
longus 

,,   serratus  anticus  ma- 
jor. 

Hebung  des  Armes  über 
die  Horizontale  nicht 
möglich;  in  der  Ruhe 
flügeiförmiges       Ab- 
stehen   des    unteren, 
beim  Armvorstrecken 
des  ganzen  Schulter- 
blattes. 

Nn.  thoracici 
anteriores 

„    pectoralis  major 
,,          „         minor 
„    deltoideus  und  zwar 

teilweise  die  pars  cla- 

vicularis. 

Adduktion  des  Armes  ge- 
schwächt. 

N.  axillaris 

.,   deltoideus 
„    teres  minor. 

Hebung  des  Armes  bis 
in  die  Horizontale  un- 
möglich.    Die   Funk- 
tionsstörung des  teres 
(Arm  herab  und  nach 
außen    gezogen)    tritt 
wenig  hervor. 

Haut  der  hinteren  Del- 
toideshälfte  und  dw 
Hinterseite  des  Ober- 
armes in  seinem  ob«'^ 
Teil  (8.  Fig.  273). 

N.  muhculo- 
cutaneus 

„    coracobrachialis 

.,    biceps 

„    brachialis  int. 

Beugung  des  Unterarmes 
nur    in    Suj)inations- 
stellung     (durch     M. 
supinator  long.)  mög- 
lich. 

Radiale  HälftederBeuge- 
Seite  des  rntennne* 
und  Streifen  an  der 
RadialseitederStTPck- 

seite  (s.  Fig.  271  «od 
273). 

N.  cutaiieus 
brach  ii  mo- 
dialis  (rein 
sensibel) 

Haut  an  der  Beuge- 
Innen-  und  Hinter 
Seite  des  Oberann« 
(8.  Fig.  273). 
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Ansfallserscheinnnii^n 
bei  L&8ion  der  einzelnen  Äste  des  Plexus  brachialis  (Fortsetzung). 


Äste 

des  Plexus 

brachialis 


Muskelversorgungs- 
gebiet 


Bewegungsausfnll 


Ausbreitung 
der  Sensibilitätsstörung 


N.  cutaneus 
brachii  me- 
dius     (rein 
(sensibel) 

N.  radialis 


N.  medianus 


N.  ulnaris 


M.  Iriceps 

,j  supinator  longus  u. 
brevis 

„  extensor  carpi  rad.  u. 
ulnaris 

„  extensor  digit  com- 
munis 

f,  extensor  poUicis  long, 
u.  brevis 

,,   abduct  pol.  longus. 


„    palmaris  longus 

„    flexor  digit.  sublimis 


>» 


>> 


flexor  digit  prof .  (ra- 
diale Hälfte) 
flexor  carpi  radialis 
„   Pronator  «(nadratus 
„    lumbricjiles  I  u.  II 
alle    Daumenballen- 
muskeln  außer  dem 
M.  adductor. 


„    flexor  carpi  ulnaris 

„  flexor  digit.  prof.  (ul- 
nare Hälfte) 

„  iiiterossoi  u.  lumbric 
HI  u.  IV 

,.    adductor  [mllicis. 


1.  Der  Unterarm  kann 
nicht  gestreckt  u.  nicht 
supiniert  werden.  Die 
Beugung  bei  halber 
Pronationsstellung  ist 
geschwächt 

2.  Die  Dorsalflexion,  Ad- 
duktion  und  Abduk- 
tion  der  Hand  ge- 
stört 

3.  Nicht  möglich  Streck- 
ung der  Grundpha- 
langen der  Finger, 
Streckung  und  Ab- 
duktion  des  Daumens. 

1.  Pronation  des  Unter- 
armes aufgehoben. 

2.  Handbeugung  unvoll- 
kommen. 

3.  Beugung  aller  Mittel- 
phalangen unmöglich, 
ebenso  Beugung  der 

Endphalangen  am 
Mittel-  u.  Zeigefinger. 

4.  Beugung  und  Oppo- 
sition des  Daumens 
unmöglich. 

1.  Handbougung  unvoll- 
kommen. 

2.  Beugung  der  Grund- 
u.  StriH^kung  der  End- 
phalangen der  Finger 

unmöglich,    ebenso 
Spreizung  u.  Annähe- 
rung der  Finger. 

3.  Adduktion  des  Dau- 
mens fällt  aus. 


Ulnare  Hälfte  an  der 
Beuge-  und  Streckseite 
des  Unterarmes  (s. 
(Fig.  272  und   273). 

1.  Rücken  der  H an  d  bis 
zur  Mitte,  Rücken  der 
ersten  drei  Finger 
außer  der  letzten  oder 
beider  Endphalangen. 

Dorsalfläche  des 
Daumens  u.  des  late- 
ralen Bezirks  des 
Ballens. 

2.  An  der  Dorsalseite  des 
Unterarmes  (s.  Fig. 
273). 

3.  An  der  Außenfläche 
des  Oberarmes  (s. 
Fig.  273). 

Vola  manus  bis  zum  4. 
Metakarpus,  Volar- 
fläche  der  drei  ersten 
und    Radialsei^e    des 
4.  Fingers. 

DorsalflSche  der  2. 
und  3.  Phalanx  am 
Daumen,  Zeige-  und 
Mittelfinger  (s.  Fig. 
272  und  273). 


Vola  manus  entsprechend 
5.  und  Mitte  des  4. 
Fingers,  am  kleinen 
Finger  und  an  Ulnar- 
seite  des  Ringfingers. 
Am  Handrücken  bis 
zur  Mitte,  an  der  Dor- 
salseite  des  5.,  4.  und 
ulnarer  Hälfte  des  3. 
Fingers  außer  den 
Endphalangen  (s.  Fig. 
272  und  273). 
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Stellung  oline  Zuhilfenalnne  der  Arme  durch  Stützen  auf  die  Ober- 
schenkel. Einseitige  Lälimung  bedingt  eine  Skoliose  nach  der  gelähm- 
ten Seite. 

2.  Lähmung  der  Bauchmuskeln.  Bei  einseitiger  Lähmung  trird 
bei  der  E.\spiratioii  der  Nabel  nach  der  gesunden  Seite  hin  verzogen, 
bei  doppelseitiger  besteht  Unmöglichkeit  des  Äufrichtens  aus  der  Rücken- 
lage ohne  Hilfe  der  Hände;  Ausfall  der  Bauchpresse. 

4.  Lähmungen  der  Nn.  lumbales,  sacrales  und  coccygei. 

Anatom  ifwh  es.  Die  Lintnren  Äste  der  Lumbal  nerven  verborgen  knne  nnd 
lange  Rückenmuskoln  der  Lendcngegend  (M    erector  trunci  und  M.   quidratus  hia- 


Vn^M-p  »  kricül. 


]In..su.prM:Uvicu,l 


Fig.  272  u.  2(3.     Hautnervenbezirke  des  Plexus  cervicalis-brachialia  (nadi  HßiÖ- 


borura)  und  mit  sensiblen  .igten  die  Haut  der  Leiidengegend  nahe  der  Wirbel'*''" 
und  die  obere  GesAllgegend.  Die  vorderen  X%t»  bilden  zum  Teil  den  Fl^'" 
lumlialiti  (H  obere  nnd  Teil  des  4.  Lendemi erven).  der  Rest  (Teil  des  ^.iH 
5.  Lenden  nerven)  geht  zum  I'Icxuk  iBchindicus. 

Die  Sakral  nerven  (und  K.  coccygeu»)  versorgen  mit  ihren  hiniM'" 
sensiblen  Asten  diu  Ilant  des  Kreuzbein»  und  der  anliegenden  Gesftfiteile.  "* 
vorderen  Äste  bilden  den  Plexus  ischiadirus  (bestehend  aus  Teilen  dM 4.*™ 
5.  Lenden-,  sowie  1.  und  2.  und  Teil  des  3.  Sakral  nerven),  den  Plexus  pudend" 
nnd  cuccygeus  (bestehend  aus  Teilen  des  3.  und  dem  4.  und  5.  Sakralneri  d»' 
dem  X.  coccyßcus). 

Ätiologie.  Als  Ursache  für  eine  Läsion  im  Bereiche  der  LumW" 
und  Sakmlnerven  kommen  vor  allem  Tumoren  in  Betracht,  die  voo  '"' 
Wirbelsänle,  den  relroperitonealen  Lymphdrüsen,  dem  Becken  und  srin* 
Oi^nen,  dem  Femur  ausgehen,  ferner  Psoaaabszesse.  Isolierte  priiu''' 
Ncuriltden  einzelner  Ante  werden  Iwobachtet  bei  Gicht,  AlkohoUaoWi 
Dinbetes. 
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Über  die  bei  Erkrankung  der  einzelnen  NervenaUmme  der  Plexus 
auftretenden  sensiblen  und  motoriaehen  Ausfallseymptomc  geben  die  nach- 
folgenden Tabellen  und  Abbildungen  (Fig.  274  und  275)  Aui>kunft. 


Kig.  274  II.  2''i.  llmitnerven 
beiirke  de»  Plexus  luinbaliH 
(Bohraffierl)  und  dcH  flexu« 
lUicralis  («chwarz)  iiHch  IIexi  b. 

//  N.  ileeinguinfüin 

/('  N.  luinboinKuinalig 

f/  N.  cutaneuH  femnriti  lale 


jbi  N.  obtiiratoriaB 
rr  S.  cruraliR 
•a  N.  Rapltemis 

ext.  n,  peroiiei 
T.fi  K.cutanuüfemoriHpoete 


pOHter.  med.  e.  pero- 

,pf  "N.  communicans  |>ero- 

.  //  N.  cutiineuH    plantariK 
n.  liliitdis 
fiim  X,  plant,  medial  n.  li- 

fifr  S.  peronei  ramus  uuper- 


III.  Sympathikuserkrankungen. 

Anatomisehes.  Der  SympathikuB  beiiteht  aus  zwei  an  der  WirbeliiSule  entlang 
verlaufenden  Gan|{lienketten,  die  durch  Fasern  unter  »ieh  verlninden  üind.  Diese 
Ganglien  stehen  mit  dem  Itürkenmark  im  Zusammen liang  durch  die  aus  den  vorderen 
Rückenmarks  wurzeln  austretenden  Raini  cunimunicantes.  Aus  den  Ganglien 
treten  periphere  Äste,  die  nach  allen  glatte  Muskulatur  enthaltenden  Körperurganen 
verlaufen,  zu  der  Muskulatur  der  Geßtße,  des  Magens  und  Darms,  der  Luftröhre 
und  Bronchien.  Urethra,  Blase.  Uterus,  zu  dem  M.  dilatator  pupillae,  dem  glatten 
Lidmusitel,  den  erectores  pilonim.  Der  Syin)>athikuH  dient  zur  Innervation  der 
Speichel-  und  Schweißdrüsen,  der  Drüsen  de«  Intestinaltraktus  und  des  Herzens. 
Mit  Verzweigungen  des  K.  vagns  und  der  zerebrospinalen,  vor  allem  der  Sakral- 
nerren,  liildet  er  den  sog.  synipathi seilen  Plexus,  in  welchen  peri|iherisehe  Ganglien 
eingestreut  sind. 

Unsere  Kenntnisse  flher  die  Funktionen  des  sympatliisi'hen  Nervensysleins 
sind  noch  recht  unsicher,  zumal  die  auf  experinienletlem  Wege  erhobenen  Befunde 
»ich  zum  Teil  direkt  widersprechen. 

Der  Sympathikus  spielt  zweifellos  bei  seinen  engen  Beziehungen 
zu  der  (iefäl^iunervation  eine  wichtige  austosende  bzw.  vermittelnde 
Rolle  beim  Zustandekommen  der  vasomotorischen  Erscheinungen  im 
Syniptomenbild  der  funktionellen  Neurosen,  der  Hysterie  und 
Neurasthenie.  Aus  dein  gleichen  Grunde  erscheint  auch  die  Anteil- 
nahme des  Systems  bei  der  Enstehung  der  sog.  Angioneurosen  sehr 
wahrscheinlich  [die  Akroparästhesie  (Schultze),  das  akute  umschrie- 
bene Hautödem  (Qvincke),  die  RAYNAunsche  Krankheit,  die  Erythro- 
mel3lgie|. 

Die  bei  Lüsion  des  Halssympatliikus  (I.  Dorsalwurzel)  auf- 
tretenden   iliagnoi^tisch  wichtigen   Lähniungssymptome  sind  am  besten 
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a)  Äste  des  Plexns  Inmbalis. 


Plexus  lumbalis 


Muskelversorgnngs- 
gebiet 


Ausfalls- 
erscheinungen auf 
motorischem  Gebiet 


Ausbreitung  der 
Sensibilit&tsstörung 


N.  iliohypogastri- 
cus 


N.    ilioinguinalis 
(rein   sensibel) 

N.  genitofemora- 
lis 

a)  N.  lumbo- 
inguinalis 
(rein  sensibel) 

b)N.  spermati- 
cus  ext. 


N.  cutaneus  fe- 
moris  lateralis 
(rein  sensibel) 

N.  obturatorius 


N.  femoralis 


Unterster  Abschnitt 
der  Bauchmuskeln 
(M.  obliq.  int.  und 
M.  transversus  ab- 
dominalis). 


M.  cremaster  u.  Tu- 
nica  dartos. 


>» 


>» 


gracilis 

adductor  broTis 
adductor  longus 
adductor  magnus 
obturator  ext 


iliopsoas 
jf  sartorius 
„    pectineuB 

quadriceps  ferne- 

ris. 


Machen  sich  nicht  be- 
merkbar. 


Ausfall  der  Ober- 
schenkeladduktion ; 
Übereinanderschla- 
gen  der  Beine  un- 
möglich. Der  Aus- 
fall in  der  Aus- 
wärtsroUung  (obt 
ext.)  wird  verdeckt 
durch  die  von 
ischiad.  versorgten 
Auswärtsroller. 

Es  fällt  aus  1.  Beu- 
gung des  Ober- 
schenkels, 2.  Auf- 
richten d.  Rumpfes 
aus  der  Rücken- 
lage ohne  Hände- 
Stützen,  3.  Strek- 
kung  des  Unter- 
schenkels. Gehen 
und  Stehen  bei 
doppelseitig.  Läh- 
mung aufgehoben. 


Haut  über  dem  M. 
glut  med.  and 
unterster  Teil  der 
Bauchhaut. 

Haut  der  Leisten 
und  Schamgegend. 

Haut  der  regio  sab- 
inguinalis. 


Vorderer  Teil  der 
Skrotalhaut  a.  der 
angrenzenden  Re- 
gion des  Ober- 
schenkels. 

Haut  der  AoBenseite 
des  Oberschenkel«. 

Haut  an  der  Innen- 
seite der  unteren 
Oberschenkelhllfte. 


Haut  der  Vorder- 
fläche des  Ober- 
schenkels und  der 
Innenfläche  «>b 
Unterschenkel  »• 
Fuß  (innerer  Knö- 
chel, innerer  Fu^ 
rand  bis  zur  groß« 

Zehe. 


b)  Äste  des  Plexns  ischiadicns. 


Muskelversorgungs- 
gebiet 


Bewegungsausfall 


Ausbreitung 
der  Anästhesie 


X.  glutacus  sup. 
(rein  motorisch) 


M.  glutaeus  med.  u. 
minimuB 
pyriformis. 
teiisor  fasciae  la- 
tae. 


»» 


Es    ist   gestört:    die 
Ein  wärtsroUung  u. 
Abduktion  d.  Ober- 
schenkels (wat- 
schelnder Gang). 
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b)  Äste  des  Plexns  ischiadiens  (Fortsetzung). 

Muskelversorgungs- 
gebiet 

ßewegungsausfall 

Ausbreitung 
der  Anästhesie 

X.  ghitaeus  inf. 

M.  glutaeusmaximus. 

Gestört:  Streckung  d. 

^_ 

(rein  motorisch) 

Oberschenkels;  da- 
her Aufrichten  aus 
gebückter  Stellung 

ohne  Armstütze 
nicht  möglich,eben- 
so  Treppensteigen 
unmöglich. 

N.  cutaneus  fem. 

— 

Unterer  Teil  der  Ge- 

post (rein  sen- 

säßhaut u.  Hinter- 

sibel) 

fläche    des   Ober- 
schenkels. 

A'.  ischiadicus 

Am  Oberschenkel: 

M.  gemelli 

Auswärtsrollung  d. 

,,    obtur.  int. 

Oberschenkels  be- 

„   quadratus  femor. 

einträchtigt 

Aste   des  ischia- 

„    biceps  femor. 
„    semitendin.  u.  se- 
mimembranosus. 

Unterschenkelbeu- 
giing  aufgehoben. 

dicus 

.,    peroneus  longus 

EJs  fällt  aus:  die  Dor- 

Haut der  Außen-  u. 

u.  brevis 

salflexion  d.  Fußes 

Hinterfläche  des 

a)  N.  peroneus 

„    tibialis  ant. 

und  der  Zehen  und 

Unterschenkels  u. 

„   extens.  digit.  com. 

die  Abduktion  des 

der     Dorsalfläche 

,y    extens.  halluc. 

Fußes. 

des  Fußes. 

, 

long. 

.,   gastrocnemius 

Verlust:  1.  der  Plan- 

Haut der  Ferse  und 

„    soleus 

tarflexion  d.  Fußes 

Fui^sohle  und  des 

,,    plantaris 

u.  der  Adduktion ; 

lateralen    Fußran- 

„   tibialis  post. 

2.  der  Zehenbeu- 

des. 

b)  N.  tibialis 

„    flexor  digit.  com. 

long.  u.  brevis 
„    flexor  hallucis 
Mm.  inteross.,  abduct. 

u.  adduct.  hallucis 

gung. 

u.  abd.  digit.  min. 

c)  Äste  des  Plexus  pudendus  und  Plexns  coccygens. 


Muskelversorgungs- 
gebiet 

Ausfall  auf 
motorischem  Gebiet 

Ausfall 
der  Gefühlsstörung 

N.  haemorrhoi- 
dalis  inf.  u.  me- 
dius 

M. 

sphincter  ani  ext. 
u.  int. 
levator  ani 
vesica  urinaria 
(M.detrusoru.  M. 
spliinct.  vesicae). 

Blasen-    und    Mast- 
dai'minkontinenz. 

X.  pudendus 

?» 

«  « 

transversi  perinei 
bulbo-  u.  ischioca- 
vernosus 
sphinct.  ani  ext. 

Störung    der    Mast- 
darmfunktion und 
der  Ejaculatio  se- 
minis. 

Haut    des    Dammes^ 
hintere  Wand  des 

Skrotums  resp. 
Lab.   m%j.   u.  mi- 
nora. 

N.  dorsalis  penis 

Haut    und    Schleim- 
haut des  Penis. 

Plex.  corcy^euB 

>• 

sphinct.   ani  ext. 
u.  levator  ani 

Störung    der    Mast- 
darmfunktion. 

Haut  der  Aftergegend 
und  Steißbein. 

h^kAnnr.  Fl-  fmfier  i;irh  eme  Verengeran?  «ier  -jrleii'ti^eicijzeEi  Pa- 
pille Find  Lid^palte.  wotj«  die  li^rhrreaktion  erialren  o#ier  hörfistens 
efwa.*  trief:  tx  Andere  Symptome,  wie  »ias  Zarüdcweirfien  »les  Bolbos. 
die  Enreirenin^  der  ('ret2Lüti  ^n  der  betreffenden  «fe>i<fat.s-  nnd  Kopf- 
hÜfte.  eine  An-  o^ter  Hvperhidroisis  ^ind  ink«>Q.stant.  wenlen  hiaäg  sinz 
vermißt  oder  sind  nnr  voröbergehend  vi>rfaanden. 

VüT  die  Differentialdiagno^e  Ut  es  wichtig,  d^  darcfa  eine  Lisioa 
des  Centram  cilio.^pinaie  im  untersten  Hak-  und  o'r>ersien  BmstmArk 
f  Zentrum  för  den  M.  dilatator  papillae  and  den  glatten  Liitmoskelr  die 
gleichen  AagenfsTmptome  hervorgerufen  wenien  wie  darefa  eine 
S^härligung  der  L  Dor^alwarzei  and  de>  Hals^ympathikas. 

Litenitiir. 

//,  Cppeahelatp  Ij^hr^/u^h  iUr  Stnmkrunkhriz^m,  5,  Au^,..  :>:>. 
Monakow,  OehirnpathrJo;^.  M97. 
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Strümpell,  I^hrhtuh  d^r  ip^tUllm  Falko Lygi^  u.   Therapie  d^y  -.nK^^rK  Krankhetzen^  *'>T- 
r.  Meriag,  lyhrhurh  der  inneren  Jfediun.  tyjj. 
Moeblag,  Allgemeine  Diagnoitik  der  Xen enkrankhezten,  t^iC. 
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XIII.  Kapitel. 


Augenuntersuehung  zur  Erkennung 
innerer  und  Nervenkrankheiten. 


Von 


Prof.  Dr.  E.  Hcrtcl, 

Jena. 
Mit  1  Tafel  und  7  Abbildungen  im  Text. 


Dieser  Abschnitt  soll  eine  kurze  Anleitung  bringen  zur  schnellen 
Auffindung  der  wichtigsten  Augensymptome  bei  inneren  und  Nerven- 
krankheiten und  deren  Deutung  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  er- 
leichtern. 

Das  rein  Technische  der  Augen  Untersuchungsmethoden,  wie  die 
Handhabung  des  Augenspiegels,  der  Lupen,  aber  auch  die  Refraktions- 
und Sehschärfenbestimmung,  das  Perimetrieren  usw.  werden  im  allge- 
meinen als  bekannt  vorausgesetzt.  Die  systematische  Einfügung  dieser 
Methoden  aber  in  den  für  die  angegebenen  Zwecke  notwendigen  Unter- 
suchungsgang soll  ausführlich  berücksichtigt  werden,  wobei  auch  hier 
und  da  auf  besonders  wichtige  Punkte  der  Untersuchungstechnik  kurz 
hingewiesen  werden  wird. 

In  den  allermeisten  Fällen  werden  Funktionsstörungen,  die  die 
Patienten  entweder  von  selbst  angeben  oder  die  wir  durch  Prüfung 
feststellen,  auf  Schädigungen  des  Auges  hinweisen,  und  zwar  kennen 
Funktionsdefekte  sowohl  des  eigentlichen  Sehapparates  als  auch  des 
motorischen,  sensiblen  und  Reflexapparates  des  Auges  wichtige  Anhalts- 
punkte für  die  Aufstellung  von  Allgemeindiagnosen  bieten.  Voraus- 
setzung dabei  ist,  daß  es  sich  um  erworbene  Störungen  handelt,  ange- 
borene Defekte  sollen  daher  ganz  unberücksichtigt  bleiben. 


A.  Sehstörungeii. 

Sehstörungen  haben  nur  dann  eine  allgemein  diagnostische  Be- 
deutung, wenn  sie  nicht  durch  Anomalien  der  Refraktion  bedingt  sind, 
die,  objektiv  durch  Skiaskopie  oder  Spiegeln  im  aufrechten  Bild  fest- 
stellbar, durch  (xläser  korrigiert  werden  können.  Bleiben  trotz  dieser 
Korrektion   noch    Sehstörungen  bestehen   (Amblyopie),  so   ist   zuzächst 
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festzustellen,  ob  neben  der  Herabsetzung  der  zentralen  Sehschärfe 
(Erkennen  der  Fixationsobjekte.  Schriftproben  usw.;  auch  eine  Herab- 
setzung der  peripheren  Sehschärfe  iGesichtsfeldbeschränkung) 
besteht. 

Die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  wird  am  besten  am  Perimeter  vorpe- 
nommen.  Am  Krankenbett  und  bei  unaufmerksamen  und  psychisch  abnormen 
Patienten,  aber  auch  bei  Kindern,  stößt  seine  Anwendung  freilich  oft  auf  große 
Schwierigkeiten.  Man  kann  sich  dann  damit  l>ehelfen.  daß  man  nach  Verdecken 
des  einen  Auges  die  Kranken  auffordert,  mit  dem  anderen  das  diesem  direkt  gegen- 
überstehende Auge  des  Untersuchers  zu  fixieren,  und  dann  anzugeben,  wann  sie 
die  vom  Untersucher  ins  Gesichtsfeld  gebrachte  Probe  wahrnehmen.  Der  Untersucher 
hat  auf  diese  Weise  einmal  eine  gute  Kontrolle  ül>er  die  Richtung  des  zu  prüfenden 
Patientenauges  und  durch  die  Möglichkeit  des  Vergleiches  der  angegebenen  Grenzen 
mit  denen  des  eigenen  Gesichtsfeldes  genügend  genaue  Priifungsresultate,  um  jeden- 
falls ausgesprochene  Gesichtsfelddefekte  nicht  zu  übersehen. 

Ist  das  zentrale  Sehvermögen  sehr  stark  gesunken,  etwa  bis  auf  Fingerzlhlen 
in  einigen  Metern ,  so  ist  die  Fixation  in  der  angegebenen  Weise  meist  nicht 
möglich:  man  läßt  dann  den  Patienten  „geradeaus**  sehen  auf  den  vor  ihm  stehenden 
Untersucher,  wobei  oft  die  Richtung,  aus  der  er  das  Sprechen  hört,  zur  Orien- 
tierunjr  dienen  kann,  oder  man  gibt  ihm  auf,  nach  der  eigenen  emporgehaltenen 
Hand  zu  sehen,  und  führt  dann  die  Probeobjekte  in  das  Ge>ichtsfeld. 

Bei  noch  weiterer  Herabsetzung  der  Sehschärfe  muß  man  sich  mit  der  IVüfung 
der  (pialitativen  Lichtempfindung  im  Dunkelzimmer  begnügen.  Der  Kranke  hat 
wieder  bei  geradeaus  gerichtetem  Auge  anzugeben,  wann  ein  Lichtschein  in  sein 
Gesichtsfeld  eintritt.  P'ür  besonders  sorgfältigen  Verschluß  des  anderen  Auges  mit 
Watte  oder  dergl.  ist  Sorge  zu  tragen.  Zuweilen  können  die  Patienten,  z.  B.  som- 
nolente  Kranke  oder  auch  ganz  kleine  Kinder  nicht  angeben,  au>  welcher  Richtung 
der  Lichtschein  kommt:  empfinden  sie  ihn  aber,  so  richten  sie  ihre  Augen  nach 
ihm  hin  und  geben  uns  so  oft  recht  bedeutungsvollen  Aufschluß  über  die  Funktions- 
fähigkeit ihres  Sehorgans. 

1.  S(^listörungen  ohne  Gesichtsfelddefekte. 

Sehstörungen  ohne  Gesichtsfelddefekte  lassen  vor  allem  Medien- 
trübungen vermuten. 

Wenn  auch  die  Störungen  durch  Hornhaut-  oder  Linsentriibungen  meist  als 
Nebel-  oder  Schleiersehen,  durch  Gla.skörpertrübungen  mehr  als  Flocken-  oder 
Spinngewebesehen  beschrieben  werden,  so  sind  doch  diese  Angaben  für  Lokalisation 
der  Trübung  nur  verwertbar  unter  Kontrolle  der  objektiven  Inspektion  des  Auges. 
Dabei  sind  fokale  (schiefe)  Beleuchtung  (Zentrieren  der  Strahlen  einer  seitwärts- 
stehenden Lampe  auf  den  Bulbus  mit  einer  Konvexlinse  von  ca.  2<,)  Dioptrien)  und 
Untersuchung  im  durchfallenden  Licht  (Aufleuchtenlassen  der  Pupille  mittels  Augen- 
spiegelbeleuchtung) unerläßlich. 

Bei  oberflächlich  gelegenen  Veränderungen  an  der  Horn- 
haut hat  man,  wenn  traumatische  Ursachen  ausgeschlossen  sind,  in 
erster  Linie  an  skrofulöse  (ekzematöse,  pldyktacnuläre)  Affektionen  zu 
denken.  Frische  derartige  Prozesse  sind  kaum  zu  verkennen  (multiple 
Lokalisation  an  Hornhaut  und  Bindehaut,  Ekzem  des  Gesichtes,  skro- 
fulöser Hai)itus).  Dagegen  kann  es  schwer  sein,  die  Residuen  abge- 
laufener Prozesse  (Maculae  corneae)  riclitig  zu  deuten.  Doch  wird  man 
auch  hier  unter  Berücksichtigung  des  Alters  und  Hal)itus  des  Patienten, 
ferner  der  Anamnese  (häufige  Rückfälle)  vor  allem  bei  doppelseitigen 
Affektionen  die  Diagnose  stellen.  Erwähnen  möchte  ich,  daß  die  so 
häufig  wiederkehrende  anamnestische  Angal)e,  daß  Kurzsichtigkeit  nach 
Masern  und  Scharlach  aufgetreten  sei,  sehr  oft  Maculae  corneae,  und 
zwar  infolge  plilyktaenulärer  Prozesse,  vermuten  läßt. 

Das  Auffinden  von  Hornhautflecken  gerade  plilyktaenulärer  Art 
ist  neuerdings  besonders  wichtig  gew^orden,  da  sie,  wie  alle  äußeren  Er- 
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krankungen  des  Auges,  eine  Kontraindikation  abgeben  gegen  die  An- 
wendung der  Ophthalmoreaktion. 

Von  anderen  oberflächlichen  Keratitiden  kommt  für  Allgemein- 
diagnosen besonders  noch  in  Betracht  die  Keratitis  neuro -paralytica 
(s.  darüber  Abschnitt  C,  pag.  761). 

Tiefe,  im  Hornhautgrundgewebe  sitzende  verschwommene 
Fleckchen  ohne  oberflächlichen  Substanz  vertust,  meist  zentral  gelegene 
Trübungsscheiben  bildend  —  Keratitis  interstitialis  oder  parenchymatosa 

—  sind  in  den  allermeisten  Fällen  (bis  zu  90  7o)  Zeichen  von  Lues 
hereditaria,  seltener  acquisita;  sonst  können  noch  Tuberkulose  und 
schwere  Ernährungsstörungen  ätiologisch  in  Betracht  kommen. 

Wenn  auch  in  der  Ätiologie  der  erworbenen  Linsentrübungen 
die  Allgemeinerkrankungen  der  Häufigkeit  nach  erst  an  4.  Stelle  stehen 

—  es  gehen  voraus  der  Altersstar,  der  Wundstar,  der  komplizierte 
Star  —  so  ist  doch  eine  derselben,  der  Diabetes  melitus,  oft  ge- 
nug Ursache  der  Katarakt,  um  die  Vorschrift  zu  rechtfertigen,  daß  bei 
gefundenen  Linsentrübungen  der  Urin  stets  zu  untersuchen  ist. 

Ergotismus,  Tetanie,  vielleicht  auch  Struma  können  Katarakt  ver- 
anlassen, häufiger  finden  sich  in  frühester  Jugend  erworbene  (oder 
angeborene)  rhachitische  Linsentrübungen,  meist  unter  dem  Bilde  des 
Schichtstars. 

Zur  Entscheidung,  ob  Linsentrübungen  vorbanden  sind  oder  nicbt,  ist  die 
Inspektion  aucb  mit  Fokalbeleucbtung  keineswegs  immer  ausreichend.  Denn  wenn 
auch  eine  ausgesprochene  Katarakt  durch  ihre  dichte,  graue,  oft  streifige  Trübung  in 
der  Pupille  nicht  zu  verkennen  ist,  so  ist  doch  stets  daran  zu  denken,  daß  bei  idten 
Leuten  der  Reflex  aus  der  Pupille  auch  normalerweise  nicht  schwarz,  sondern  meist 
graulich  ist.  Leuchtet  man  aber  in  solche  Augen  mit  dem  Spiegel,  so  erhält  man 
überall  rotes  Licht,  weil  eine  Katarakt  in  Wirklichkeit  nicht  besteht.  Ist  eine  solche 
vorhanden,  so  sieht  man  beim  Ableuchten  des  Auges  mit  dem  Spiegel  auch  schon 
in  den  frühesten  Stadien  den  roten  Reflex  aus  der  Pupille  durch  Schatten  (Speichen, 
Wolken)  unterbrochen;  bei  weiterer  Zunahme  der  Trübungen  verschwindet  das  rote 
Licht  schließlich  ganz. 

Glaskörpertrübungen  haben  insofern  für  Allgemeindiagnosen 
einen  Wert,  als  sie  auf  Erkrankungen  des  Uvealtraktus,  die  oft  auf 
Allgemeinleiden  basieren,  hinweisen  können. 

Wichtiger  aber  ist  die  Konstatierung  uvealer  (i ritischer  und 
iridozyklitischer)  Exsudate  in  der  vorderen  Kammer,  sei 
es  in  Gestalt  von  feinen  graulichen  Pünktchen  an  der  Hinterfläclie  der 
Hornhaut  (sog.  Descemetschen  Beschlägen)  oder  als  mehr  oder  weniger 
hoher  gelber  Saum  im  Kammerwinkel  (Hypopyon),  oder  schließlich  als 
Verwachsung  der  Irishinterfläche  mit  der  Linsenkapsel  (hintere  Synechien). 
Primäre  Erkrankungen  des  Uvealtraktus  finden  wir  bei  Lues,  Tuber- 
kulose, Gicht,  Rheumatismus,  Diabetes,  Gonorrhoe,  seltener  bei  Influenza 
und  anderen  akuten  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus. 

Auf  die  feineren  Differenzen,  die  in  dem  kUnischen  Bilde  der 
Iritis  und  Iridozyklitis  je  nach  dem  ätiologischen  Moment  gefunden 
werden  können,  brauchen  wir  nicht  näher  einzugehen,  da  diese  Unter- 
schiede meist  doch  nicht  so  ausgesprochen  sind,  daß  etwa  durch  sie 
allein  in  zweifelhaften  Fällen  das  ätiologische  Moment  festgelegt  werden 
könnte. 

2.  Sehstoruiigeii  mit  Gosichtsfelddefekten. 

Sehstörungen  mit  Gesichtsfelddefekten  finden  sich  bei  Erkrank- 
ungen des  hinteren  Bulbusabschnittes  und  der  extrabulbären 


ITp'J    Hebtel,  Augen untenFUch.  z.  Erkennung  innerer  o.  Nerven knmkheiten. 

Srfhhahn.  un«!  zwar  können  «zerade  ^fe.stalt  uml  Lage  des  Defektes  im 
fresiditÄfeW  die  Seli Störungen  je  nach  dem  Sitz  der  einwirkenden  Schädi- 
gung charakterisieren,  so  liali  sie  für  Lokalisierungs^iiagnosen.  nament- 
lich V>ei  intrazeplialen  Erkrankungen  von  grntlter  Bedeutung  sind.  Die 
l>eiuegi;bene  Tafel  IV  bringt  eine  schematische  Darstellung  der  wich- 
tigsten Gesichtsfelddefekte  mit  den  ihnen  zugrunde  liegenden  Läsions- 
stellen  im  Verlaufe  der  Sehhahuen.  Wir  können  aus  den  Abbildungen 
ohne  weiteres  entnehmen,  daü  den  gezeichneten  <  iesichtsfelddefekten  in 
den  einzelnen  I^gen  iar—/r  und  a/—//i  stet>  nur  ein  Erkrankungsherd 
ia—f)  zugrunde  liegt.  Defekte  im  < iesichtsfeld  nur  eines  Auges  l>ei 
nonnalem  \'erhalten  der  anderen  Seite  iTypus  d—f^  sind  nur  durch 
lAsionen  |ieri]d]er  vom  Chiasma  möglich.  Herde  im  Chiasma  oder  zentral 
davon  verursachen  stets  Defekte  im  <iesichtsfeld  beider  Augen  mit 
vertikaler,  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  liegender  Trennnngslinie 
zwischen  dem  sehenden  und  nichtsehenden  Bezirk  hemiopischer 
Charakter  des  Gesichtsfeldes.  Typus  a — c\. 

Gleichseitige,  d.  h.  beiderseits  rechts  oder  beiderseits  links  ge- 
legene Gesichtsfelddefekte  (homonyme  Hemiopieni  sprechen  für 
kortikale  oder  subkortikale  Lasionen  (Gegend  der  Fissura  calcarina. 
GRATiOLETsche  Sehstrahlung),  wenn  die  Trennungslinie  um  den  Fixier- 
pimkt  herum  eine  Ausbiegung  um  wenige  Grade  zugunsten  des  sehen- 
den Bezirkes  erfährt  (vgl.  Tafel  W ar  und  aiw  geht  die  Trennungs- 
linie vertikal  auch  durch  die  Mitte  des  Fixierpunktes  hindurch,  so  ist 
eine  Traktusaffektion  wahrscheinlicher  (vgl.  Tafel  \\  br  und  bis. 

Übrigens  finden  wir  nicht  immer  einen  Ausfall  der  ganzen  gleich- 
seitigen Gesichtsfeldhälften  wie  in  den  Zeichnungen  angenommen  worden 
ist,  sondern  zuweilen  auch  homonyme  Defekte  geringerer  Ausdehnung, 
z.  B.  Ausfall  gleichseitiger  Quadranten.  An  dem  Rückschluß  auf  den 
Sitz  der  Krkrankungsherde  wird  dadurch  nichts  geändert. 

Über  die  Stützung  dieser  Herdlokalisierung  durch  Symptome  seitens 
anderer  Kortikalzentren,  Hemiplegie,  Aphasie,  Alexie  usw.,  oder  durch 
Mitbeteiligung  der  Sensibilität  siehe  dieses  Lehrbuch  Abschnitt  XII,  2 
über   spezielle   Symptomatologie   der   Nervenkrankheiten   von 

FlNKKLNBCRG,  pag.   702. 

Tritt  zu  einer  ausgesprochenen  homonymen  z.  B.  rechtsseitigen 
Hcmiopie  eine  Verdunkelung  auch  der  anderen  bisher  gesunden  Ge- 
siciitsfeldhäiftcn,  zuerst  kenntlich  durch  das  Auftreten  von  Farben- 
störungen auf  dieser  Seite,  so  ist,  falls  die  Annahme  eines  Herdes 
festgehalten  werden  soll,  dieser  dicht  hinter  das  Chiasma  zu  verlegen. 
S<jll)str(Mlend  können  aber  doppelseitige  homonyme  Ilemiopien  auch  durch 
zwei,  im  Tractus  opticus  oder  der  Kortex  jeder  Seite  getrennt  liegende 
Henht  veranlaßt  werden;  bei  kortikaler  Lage  können  dann  ganz  kleine 
röhrenförmige;  (Jesichtsfelder  durch  die  (lop[)elte  Aussparung  der  Fixier- 
puriktsgegeiid  resultieren. 

(iesellt  sich  zu  einer  homonymen  Heniiopie  die  Erblindung  eines 
Auges,  so  niuLI  die  Schädigung  nach  vorn  vom  Chiasma  den  Nervus 
opticus  dieses  Auges  ergriffen  haben. 

Neinneii  schlieülirh  die  Defekte  ungltMchseitige  (Jesichtjsfeldhälften 
ein  -  alsf)  z.  B.  auf  doni  einen  Auge  die  rechte,  auf  dem  anderen  die 
linke  (h(U(;ronyme  Ilemiopie,  Tafel  \\ Cr  und  o),  dann  haben 
wir  die  Krkraukniig  in  das  ("hiasnia  zu  verlegen.  Und  zwar  sind  bei 
Ausfall  der  beiden  temimralen  Hälften  (bitemporale  Hemiopie)  die 
sich   kreuzenden   Bündel   an   ihrer   Kreuzungsstelle   getroffen.     Ausfall 
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der  nasalen  Gesichtsfeldhälften  ist  sehr  selten,  könnte  aber  durch  Herde 
bedingt  sein,  die  die  beiderseitig  ungekreuzt  (außen)  laufenden  Fasern 
des  Chiasma  lädiert  haben  müßten  (binasale  Hemiopie). 

Es  ist  zu  beachten,  daß  die  Klagen  der  Patienten,  die  von  He- 
miopicn  befallen  werden,  durchaus  nicht  immer  auf  eine  derartige  Ge- 
sichtsfeldstörung schließen  lassen,  meist  sind  sogar  die  Klagen  ganz 
unbestimmt,  es  werden  allgemeine  Sehschwäche  oder  auch  Verdunke- 
lungserscheinungen, selbst  Doppeltsehen  angegeben.  Die  Prüfung  der 
zentralen  Sehschärfe  kann,  namentHch  bei  kortikalen  Hemiopien,  dabei 
normale  Verhältnisse  ergeben  ebenso  wie  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung. Erst  durch  die  Prüfung  des  Gesichtsfeldes  wird  man  darauf 
aufmerksam,  welche  Bedeutung  den  zuerst  vielleicht  belanglos  erschei- 
nenden Klagen  der  Patienten  zukommt.  Man  sollte  also  eine  orien- 
tierende Gesichtsfeldprüfung  bei  Angaben  über  Sehstörungen 
niemals  versäumen. 

Über  das  Verhalten  der  Pupille  bei  hemiopischen  Defekten  siehe 
Abschnitt  D,  pag.  702. 

Über  die  Natur  der  Erkrankung  können  wir  aus  dem  geschil- 
derten Augenbefund  nichts  entnehmen.  Am  häufigsten  werden  apo- 
plektische  Insulte  Veranlassung  zu  Hemiopien  geben,  aber  auch  kleinere 
Tumoren  (namentlich  luetischer  Art),  ferner  auch  meningitische  Prozesse, 
Veränderung  der  Basis  cranii,  Verletzungen.  Bitemporale  Hemiopien 
legen  stets  den  Verdacht  auf  Zirbeldrüsentumoren  nahe,  besonders  bei 
Wachstumsstörungen  (Akromegalie  u.  dgl.).  Binasale  Hemiopien  werden 
vor  allem  an  Arteriosklerose  oder  an  Aneurysma  der  Karotis  interna 
denken  lassen. 

Störungen  peripher  vom  Chiasmaverursachen  entweder  periphere 
Einengungen  des  Gesichtsfeldes,  konzentrisch  (Tafel  \\ di)  oder  sek- 
torenförmig  (Tafel  RV/)  oder  inselförmige  Defekte  innerhalb  nor- 
maler peripherer  (irenzen,  Skotome,  von  denen  besonders  das  Zentral- 
skotom  für  Allgemeindiagnosen  von  Bedeutung  sein  kann  (Tafel  1\//). 

Einen  Rückschluß  auf  den  Sitz  der  Läsion  erlauben  diese  Typen 
an  sich  meist  nicht  ohne  weiteres,  da  sie  sowohl  durch  Erkrankung 
des  Optikusstammes,  als  auch  seiner  peripheren  Ausbreitung  in  der 
Netzhaut,  aber  auch  durch  Aderhauterkrankungen  bedingt  sein  können. 
Zur  Stellung  der  Differentialdiagnose  werden  wir  daher  die 
Insi)ektion  des  Auges  mit  dem  Augenspiegel  heranziehen. 

Normaler  Fundus  und  periphere  konzentrische  Einengung 
des  Gesichtsfeldes  machen  eine  funktionelle  P'rkrankung  auf  psycho- 
pathischer Grundlage  (Hysterie,  Neurasthenie,  traumatische  Neurose) 
wahrscheinlich,  besonders  dann,  wenn  die  Patienten  trotz  stärkerer  Ein- 
engung normale  Orientierung  zeigen,  die  durch  organisch  bedingte  kon- 
zentrische Gesichtsfeldbeschränkung  stärkerer  Art  stets  leidet. 

(iestützt  kann  die  Diajrnose  einer  funktionellen  Erkrankung  noch  werden 
durrh  das  Vorhandensein  des  Ermüdunf,'st ypus  des  (iesichtsfeldes.  Dabei 
wird  der  sehende  Hezirk  noch  während  (Jer  Untersuchun«?  immer  enger  und  enger, 
wenn  man  hint<M'oinander  die  einzehien  Meridiane  öfter  durchperinietriert.  Ferner 
findet  sicli  ancli  oft  <ler  sos^.  Ve  rscli  i  eb  u  n  gs  t  y  pu  s,  bei  dem  die  Grenzen  des 
(i(<siehtsf«»l(i<*s  bei  der  Einführung  des  IVüfungsobjektes  in  den  seilenden  Hezirk 
woitor  sind  als  b«Mm   Ausfiiliren  des  Obj(»ktes  aus  dem  (iesiclitsfeld. 

Finden  wir  bei  normalem  Fundus  ein  Zentralskotom,  so  ist 
in  erster  Linie  an  Neuritis  retrobulbaris  zu  denken,  infolge  von 
chronischen  Vergiftungen,  namentlicli  mit  Tabak  und  Alkohol,   seltener 
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nrt  Srfavefdkofalenetoff.  Atvn,  t^tniBoanin,  CUonL  Es  tritt  die 
Xeuriii-  ntrohalharix  ali^r  aacfa  auf  üt  Folge  tob  Ipetutber  TdiektioB. 
ton  KrkSliung  unii  vor  allem  aln  TeiUjDptom  der  nnltiplen  Skle- 
rose,   bei  einzeiliger  Neuritis  retrobnn^aris  haben  wir  uicli  kack  Xeben- 

böblcnerkraiikungeii  zu  falindeu. 

Wrindertiii^ii  der  Papilla.  Rötung  gnd  \'eni'a3cbeos«m  ihrer 
Gnmzen  uft  verl>unden  mit  atiBge^prochener  Trübung  aodi  der  «n- 
grenzendea  Neubaut,  deren  Venen 
stärker  ao^edehnt.  deren  Arte- 
rien verengt  sind  (Fig.  ?iO(  haben 
»ir  l>ci  erheblicher  Sehätörung  als 
Zeichen  eioes  entzQndhchen  Pro- 
zesses des  Ojttikos  iNeariti» 
(jjitica)  /u  betraditen.  Bei  Pa- 
tienten mit  akuter  fieberhafter 
Erkrankung  läßt  diese  an  Menin- 
gitis denken,  kommt  aber  auch 
bei  andern  Infekrionskrankheilen. 
so  bei  Typhös,  pBeumonie.  In- 
fluenza, seiteuer  bei  Masern  und 
Scharlach  vor.  Ist  kein  Fieber 
vorhanden,  so  können  Lues,  chro- 
nische Tuberkulose,  namentlich  bei 
Kindern,  ferner  Diabetes,  perni- 
ziöse Anämie,  aber  auch  chronische 
Vergiftung  mit  itlei.  Chinin.  SalizyL 
Extract.  Fiticifl  man««  ätiologische  Momente  fi1r  die  Neuritis  optica  abgeben. 
Zeigt  die  gerötete  und  verwaschene  Papille  ausgesprochene  Pro- 
minenz in  dun  (ilaHköri>cr  (pihartige  Schwellung),  starke  Schlängelung 
der  im  Ilogcn  von  der  Papillenhöhe  in  das  Netzhautniveau  abfallenden 
Venen,  streifige  Blutungen,  so 
sprechen  wir  von  einer  Stau- 
ungsiiapille  (Fig.  277).  Dabei 
stehen  namenllicli  in  der  ersten 
Zeit  die  gut  erhaltenen  Funktionen 
der  Augen  in  lebhaftem  Kontrast 
zur  Schwere  der  objektiven  Verän- 
derungen, im  (Gegensatz  zur  Ent- 
zündung des  Optikus  (Neuritis 
optica),  bei  der  die  Sehstörung 
sehr  hervorsticht.  Bei  doppel- 
seitiger Stauungspapille  ist 
xtets  der  Verdacbt  auf  einen  den 
Schädelraum  beengenden  Prozeß 
berechtigt.  Und  zwar  ist  in  erster 
Linie  an  Hirntumor,  speziell  Klein- 
hinitumor  zu  denken,  von  denen 
Hh "/(,  Stauungspapille  haben.  Doch 
führen  auch  Tumoren  anderer 
Hirnteile,  am  seltensten  des  Stirn- 
hirns, ferner  auch  Hjdrozophalus,  seltener  Hirnabszesse,  Sinusthrombosen, 
(^ysticerkuM  cerobri  zu  Stauungspapillen.  Ferner  wird  sie  f;elegentlich 
Vieobachtfit  bei  Meningitis,   Lues  cerebri  und  intrakranicllen  Blutungen. 


Klciahirn- 


Bell  slöruTi  gel 


ändeningeTi    des  Aiigoiihintergruiidea 


Einseitige  Stauungspapille  spricht  für  einen  orbitalen  oder  Neben- 
höhlenprozeß (Tumor,  Abszeß);  sind  daneben  gleichseitige  Augennuiskel- 
lähmungen  vorhanden,  so  ist  eine  AfTektion  der  mittleren  Sehädelgrube 
wahrscheinlicli. 

Sind  die  Papillengrenzen  verschwommen,  die  Farbe  der  Papille 
aber  grauweiß  oder  schmutzigweiß,  die  Arterien  enger  als  normal,  zu- 
weilen von  ungleichem  Kaliber. 
die  Venen  etwas  erweitert,  so 
haben  wir  das  Büd  der  entzünd- 
lichen Atrophie  des  Optikus 
(Fig.271^).  Sie  kann  Ausgangeines 
rein  entzflndlichen  Prozesses  des 
Optikus,  einer  Neuritis  optica,  aber 
auch  einer  Stauungspapille  sein. 
ist  also  eine  sekundäre  Atro- 
phie. In  beiden  Fällen  besteht 
hochgradige  Herabsetzung  der 
Sehschärfe  ohne  charakteristischen 
Unterschied,  so  daß  eine  Difteren- 
tialdiagnose  zwischen  beiden  durch 
den  Augenbefund  allein  meist  nicht 
zu  stellen  ist.  Es  kann  aber  von 
großer  Bedeutung  sein.  <iaß  man 
aus  dem  Spiegelbefund  auch  noch 
nach  langer  Zeit  eine  sekundäre 
Atrophie  des  Optikus  feststellen 
kann,  die  den  Rückschluß  auf  ein  überstandenes  Hirnleiden,  namentlich 
kommen  meningeale  Prozesse  in  Frage,  auch  dann  noch  gestattet. 

Zeigt  dagegen  eine  abgeblaßte  weiße  Papille  scharfen  Rand,  klare 
Zeichnung  und  normales  Verhalten  der  Oefaßo,  so  ist  primäre  ein- 
fache Atrophie  des  Optikus 
(Fig.  279)  zu  diagnostizieren  und 
die  AUgemeindiaguose  nach  einer 
ganz  anderen  Richtung  hin  zu 
verfolgen,  als  bei  der  sekundären 
Atrophie.  Denn  am  häufigsten 
ist  die  primäre  Sehnervenatrophie 
ein  Symptom  —  zuweilen  jahre- 
lang vorausgehendes  Frühsymptoni 
^  der  Tabes  dorsalis.  Ferner 
kommt  sie  bei  progressiver  Para- 
lyse vor,  DeszendierendeAtrophie 
infolge  von  Druck  auf  die  Optikus- 
bahnen,  z.  B.  durch  Gescliwülste, 
Knochen  verdickungen,  sklerotische 
IJefäße  oder  auch  nach  Verletzung 
(Schädel basisfrakturen ,  Schläfen- 
Schüsse)  kann  die  gleiclien  Bilder  Vi^.  2T.i.  Kinfutlie  Airi.pliie  dee  Opiikus 
verursachen.  ''p'  Tiibes  dorsuli». 

Ist    nur    die    temporale 
Hälfte  des  Optikus  abgeblaßt,   so  haben   wir  bei  peripherer  Ein- 
engung des  ficsichtsfeides  zuerst  an  beginnende  tabiscbe  Atrophie  zu 
denken,    bei   Zentralskotom    dagegen   an    deszendierende   Atrophie   des 
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Hrl'ter.  A'f  man  besonders  bei  multipler  Sklerrrse  hänfig  zu  s«heD  bekommt. 

VcrindrrnoKen  in  der  Netzhaut  lejien  stets  den  Verdacht  auf 

(rine  Allgemeinerkran kling  nahe.  WciUe  Flecken,  in  der  Makulag^enil 
in  Gestalt  von  weiSen  Stridten 
-lemförmiß  eruppierL  sog.  Spritz- 
Figor.  meist  mit  ßlatnogen  und 
Trfibang  der  Papille  nn-l  ihrer 
l'nigebung  vergeselläcliaftet.  spre- 
chen fflr  Nierenkrankheiten  iRe- 
linilis  albu  min  urica  <f1g.2HU». 
vor  allem  für  Morbus  Brighlii. 
kommen  aber  auch  bei  akuter  Ne- 
phritis. ScharlacJi-  und  Schwanger- 
schaftsniere vor. 

Unregelmäßig  liegende,  klei- 
ne wciBe  Fleckchen  umt  Stippdiea 
nebst  Ulutungen  sieht  man  ba 
Diabetes  «Retinitis  iliabelica). 
Sie  zeigen  keine  Spritzfiguren- 
anordnung in  der  Macula,  meist 
auch  keine  deutlichere  Gewebs- 
trübung in  der  Papillengegendi 
m  daU  der  Fundus  und  auch  die  Flecken  im  ganzen  klarer  erscheinen, 
als  bei  der  Retinitis  albuminurica. 

Ülfcrwiegen  der  Ulutungen  über  die  weißen  Plaques,  die  auch 
ganz  fehlen  können,  Verdünnung  der  Arlerien.  Schlängelung  der  Venen, 
die  aber  heller  rot  als  normal  erscheinen,  opakes  Aussehen  der  Papille 
lassen  an  perniziöse  Anämie  denken 
(Retinitis  anaemica  Fig.  2fil), 
aber  auch  an  allgemeine  Kachesie, 
Skorbut,  Purpura  usw. 

Rundliche  weiße  Flecken  und 
Blutungen  in  der  Nähe  der  Pa- 
pille, die  an  sich  normal  oder  nur 
ganz  wenig  gerötet  sein  kann, 
kilnnen  bei  schwerer  fieberhafter 
Krkrankung  differentiell  -  diagnos- 
tisch für  allgemeine  Sepsis  (Re- 
tinitis septica)  und  gegen 
TyiiiiUR.  auch  gegen  Meningitis 
(siehe  auch  pag,  757)  in  Betracht 
kommen. 

niaßgelber  P'uudus  mit  zwar 
starker  geschlängelten,  aber  auf- 
l''li[.  2?<i,  IL-iiiiirir.  I...i  Aiiii-iHiu  |iiTiiu-i™i,  fallend  hellgelblichen  Venen,  hier 
und  daauch  mit  gelbgraueu  Flecken 
findet  sich  bei  Leukämie,  namentlich  der  myeloiden  Form  (Retinitis 
Ißucaemicu):  allerdings  kommen  bei  Leukämie  auch  retinitlsche  Ver- 
jindorungen  ähnlich  denen  hei  der  Anämie  vor.  Blaß  weißliche,  üuweilen 
milclifarhig  erHclieinende,  aber  im  Kaliber  niciit  veränderte  GefäUe  in 
einem  sonst  normal  roten  Augen hlntergrund  deuten  auf  almoniien  Fett- 
gehalt des  Blutes  (Lipaemia  rclinalis). 
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Ganz  besonders  starke  Blutaustrilte,  so  daß  der  Fundus  von  ihnen 
streckenweise  bedeckt  ist,  beobachtet  man  neben  enormer  Schlängelung 
und  Äusdehtiiing  der  Venen  bei  Verstopfung  der  Venen.  Möge 
diese  nun  durch  Thrombose  oder  lokale  Wandverätitierung  herbeigeführt 
sein,  jedenfalls  werden  wir  auf  Herz-  und  (lefül^erkrankungen  zu  f&lmden 
haben.  Ungleiches  Kaliber  der 
Arterien,  die  zuweilen  mit  weiß- 
lieben Einsehe]  dun  gen  als  Aus- 
druck von  Wandverdickungen  ver- 
sehen sind,  oder  nahezu  völliges 
Verschwinden  der  arteriellen  libii- 
säule  (Verstopfung  der  .Ar- 
terien) cntliält  dieselbe  Mabnuu;;. 

Finden  wir  Veränderiiii- 
Sen  in  der  Aderhaut  —  gelb- 
liche bis  weiße  Flecke  und  Pig- 
nientklunipen  unter  den  Netz- 
hautgefäßen — .  so  werden  wir 
auch  durch  sie  zur  aufmerksamen 
Forschung  nach  allgemeinen  Lei- 
den veranlaßt,  doch  haben  diese 
Flecke  differentiell -diagnostisch 
nicht  so  große  lledeutung  wie  l'""i 
die  retinitischen  \'eriindeiungen. 
Peripher  gelegene,  rundliclie  Herde. 

mentdegenerationsherden  vermischt,  werden  wir  wohl  immer  als  luetische 
V^e ränderungen  ansprechen  können.  Kleine  rundliche,  gelbliciie  Ader- 
hautfleckchen unter  den  Net/hautgefÜBen  in  der  Nähe  der  Papille 
(Fig.  282),  die  beim  firößerwerden  oft  ein  etwas  helleres  Zentrum  er- 
kennen lassen,  mit  geringer  oder  fehlender  Papillentrübung  sprechen 
bei  schweren  fieberhaften  Allgemeiner scheinnngen  iür  Miliartuberkulose 
und  können  diese  Diagnose  gegen  Typhus  und  auch  gegen  allgemeine 
Sepsis  stützen  helfen. 

B.  Motorische  Störungen. 

Die  motorischen  Störungen  sind  bei  der  Ausdehnung  des  in  Be- 
tracht kommenden  Nervengehietes  (Okulomotorius,  Trochlearis,  Ahdu- 
zens,  Trigeminus.  Fazialis  und  Sympathikus)  sehr  mannigfaltig.  Wir 
unterscheiden  Reizungen  und  Lähmungen. 

1.  Reizungen. 

Auf  Reiz  ersehe  in  un  gen  weisen  ruckartige ,  klonischen  Krämpfen 
nicht  unähnliche  Bewegungen  des  Auges  (Nystagmus)  hin.  Meist 
verlaufen  sie  pendelnd  in  horizontaler  Richtung,  doch  kommen  auch 
rotatorische  Bewegungen  vor.  Vielfach  tritt  dieses  Augenzittern  erst 
bei  bestimmten,  namentlich  seitlichen  Blickricbtimgen  auf  und  läßt  dabei 
mehr  oder  weniger  deutlich  zwei  Phasen  erkennen,  eine  kurze  ruck- 
artige, gefolgt  von  einer  entgegengesetzt  langsamer  verlaufenden  (nystag- 
mische Zuckungen). 

Nystagmus  läßt  in  erster  Linie  an  multiple  Sklerose  denken,  doch 
kommt  er  auch  bei  der  FRiEDBEiciischen  Krankheit  vor,  ferner  auch 
bei  Hirntumoren,  Meningitis  und  Labyrintbaffektionen, 
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Zu  beachtoii  ist,  daß  der  Nystagmus  auch  rein  h»kal  bedingt  sein  kann,  ein- 
mal als  Folge  frühzeitig  erworhenei  (oder  angeborener)  Amblyopie,  wobei  Narben 
in  der  Hornhaut,  Pigmentdegeneration  in  der  Netzhaut,  stationäre  Katarakt,  Daltonis- 
mus  usw.  die  Diagnose  meist  erleichtem,  oder  bei  Bergarbeitern  als  Beschäftigungs- 
neurose. 

Als  Symptom  einer  Hirnreizung  ist  forzierte  Seitw^irtsdrehung 
beider  Augen,  z.  B.  nach  rechts,  meist  kombiniert  mit  nystagmischen 
Zuckungen  (Deviation  conjug^e)  anzusehen,  namentlich  dann,  wenn 
damit  eine  Drehung  des  Kopfes  nach  derselben  Seite  und  Kontraktions- 
erscheinungen in  den  Extremitäten  der  angeblickten  Seite,  also  in 
unserem  Falle  der  rechten,  verbunden  sind.  Der  Reizherd  kann  da- 
bei in  der  linken  Hemisphäre  kortikal  liegen,  die  Augen  würden  dann 
also  vom  Herde  wegsehen;  er  kann  aber  auch  in  der  rechten  Hemi- 
sphäre zu  suchen  sein,  so  daß  die  Augen  ihn  anblicken,  nämlich  peri- 
pher von  der  Kreuzungsstelle  der  Seitenwenderbahnen,  die  im  frontalsten 
Niveau  des  Pons  erfolgt. 

Über  die  konjugierte  Deviation  als  Lähmungssymptom  vgl.  pag.  7(30. 

Die  Reizerscheinungen  im  Fazialisgebiet  werden  in  der  spe- 
ziellen Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  von  Finkeln- 
BüRG  pag.  G90  besprochen. 

2.  Lahmuiij^eii. 

Lähmungen  der  Lidmuskulatur  sind  leicht  zu  erkennen.  Ist 
die  Lidspalte  durch  Herabhängen  des  Oberlides  verengt,  die  Ober- 
lidfurche verstrichen,  ein  Heben  des  Lides  gar  nicht  oder  nur  mit  Hilfe 
starkej  Frontaliskontraktion  möglich,  so  ist  der  Lcvator  palpebrae  ge- 
lähmt (Ptosis).  Geringgradige  Ptosis,  boi  der  die  Pupille  frei  ist, 
bei  erhaltener  Möglichkeit,  das  Lid  ohne  Frontaliskontraktion  zu  heben, 
ist  bedingt  durch  Sympathikuslähmung,  wenn  gleichzeitig  Miosis  und 
Enophtalmus  vorhanden  sind  (HoRNERscher  Symptomkoniplex). 

Ist  die  Lidspalte  weiter  durch  Herabhängen  des  Unterlides 
und  der  Lidschluß  insuffizient,  so  ist  Orbicularis-  (Fazialis-)Lähmung 
vorhanden  (Lagophthalmus). 

Ptosis  infolge  Entzündungserscheinungen  am  Auge  und  den  Augenlidern 
(Trachom,  Hordeolum  usw.)  sind  ebenso  wie  Insuffizienz  des  Lidschlusses  durch 
Narbenzug  (Lupus,  Verbrennungen  usw.)  auszuschließen. 

An  eine  Lähmung  der  äußeren  Muskeln  des  Bulbus  werden 
wir  stets  denken  müssen,  wenn  eine  Abweichung  eines  Auges  von  der 
Parallelstellung  beim  Blick  geradeaus  besteht  (Strabismus). 

Vom  konkommittierenden  Schielen  unterscheidet  sich  das  Lähmungsschielen 
dadurch,  daU  bei  erst^rem  der  Schielwinkel  bei  allen  Blickrichtungen  gleich  ist,  hei 
letzterem  dagegen  an  Ausdehnung  wechselt  und  am  griUUen  ist,  je  genauer  die  ge- 
wählte Hlickriclitung  mit  dem  Funktionsbereich  des  gelähmten  Muskels  zusammen- 
fällt. Außerdem  ist  der  sekundäre  Schielwinkel  (Ablenkung  des  verdeckten  normalen 
Auges  bei  Fixation  mit  dem  Schielauge)  beim  konkommittierenden  Strabismus  gleich, 
beim  Lähmungsschielen  dagegen  größer  als  der  primäre  (Ablenkung  des  Schielauges). 

Oft  halten  die  Patienten  mit  Lähmungen  der  Augenmuskeln  den 
Kopf  in  eigentümlicher  Weise  schief,  indem  sie  versuchen,  durch 
die  Kopfhaltung  den  Funktionsausfall  des  Muskels  auszugleichen. 

Zur  Prüfung  der  willkürlichen  Beweglichkeit  der  Muskeln 
fordern  wir  den  Patienten  auf,  nach  den  verschiedenen  Seiten  zu  blicken, 
oder  wir  lassen  ihn  ein  Objekt  fixieren,  dessen  Bewegungen  er  mit  dem 
Blick  zu  verfolgen  hat.    Über  die  reflektorische  Erregbarkeit  der 
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Muskeln  erhalten  wir  am  besten  Aufschluß,  wenn  wir  ein  bestimmtes 
Objekt  fixieren  lassen  und  dann  beobachten,  ob  der  Patient  bei  passiver 
Drehung  des  Kopfes  die  Fixation  festhalten  kann  oder  nicht  Tut  er 
das,  so  ist  es  nur  möglich  durch  eine  die  Kopfdrehung  kompensierende 
reflektorische  Drehung  der  Augen. 

Subjektiv  machen  sich  dem  Patienten  die  Lähmungen  bemerkbar 
durch  Auftreten  von  Doppelbildern.  Allerdings  wird  nicht  immer 
über  ausgesprochenes  Doppeltsehen  geklagt,  oft  sind  die  Klagen  ganz 
nnbestimmt  gehalten,  wie:  das  Sehen  ist  schlechter,  oder  anders  als 
sonst  usw.,  so  daß  man  aus  den  Klagen  nicht  ohne  weiteres  auf  Doppelt- 
sehen schließen  kann.  Bestimmter  ist  schon  die  Angabe,  daß  das  Sehen 
besser  ist,  wenn  ein  Auge  geschlossen  wird.  Man  wird  also,  falls  man 
sonst  keinen  Grund  für  die,  wenn  auch  ganz  allgemein  gehaltenen 
Klagen  über  Sehstörung  findet,  auch  auf  Doppelbilder  zu  prüfen  haben. 
Diese  geben  meist  den  genauesten  Aufschluß  über  die  Lage  des  ge- 
lähmten Muskels.  Allgemein  ist  zu  merken,  daß  wir  aus  der  Zunahme 
der  Distanz  zwischen  wahrem  und  Scheinbild  schließen  können,  daß  wir 
unser  Fixationsobjekt  mehr  und  mehr  in  den  Wirkungsbereich  des  ge- 
lähmten Muskels  gebracht  haben.  Es  entspricht  die  Lage  des  Doppel- 
bildes stets  der  Zugrichtung  des  gelähmten  Muskels. 

Doppelbilder  fehlen  natürlich,  wenn  ein  Auge  nichts  sieht  oder 
hochgradig  amblyopisch  ist,  aber  auch  sonst  können  sie  zuweilen  unter- 
drückt werden.  In  solchen  Fällen  kann,  namentlich  bei  frischen  Läh- 
mungen, der  sog.  Tastversuch  guten  Aufschluß  bringen.  Man  ver- 
deckt das  eine  Auge  und  veranlaßt  den  Patienten,  rasch  nach  einem 
vorgehaltenen  Objekt  mit  dem  Finger  zu  stoßen.  Ein  Patient  mit  einer 
Augenmuskellähmung  stößt  an  dem  Objekt  vorbei,  und  zwar  auf  der 
Seite,  die  dem  Wirkungsbereich  des  gelähmten  Muskels  entspricht,  z.  B. 
bei  rechter  Abduzenslähmung  nach  rechts. 

Von  den  Lähmungen  der  inneren  Augenmuskeln  drängen 
sich  dem  Patienten  vor  allem  die  des  Ziliarmuskels  auf,  da  damit  das 
Akkomodationsvermögen  für  die  Nähe  schwindet.  Auch  hier  sind  die 
Klagen  nicht  immer  charakteristisch,  oft  wird  allgemeine  Sehstörung, 
Sehschwäche  u.  dgl.  angegeben,  andere  Patienten  geben  ihrer  Furcht, 
ganz  zu  erblinden,  Ausdruck  usw.  Es  soll  also  auch  an  eine  Akkomo- 
dationsbestimmung —  Lesenlassen  kleinen  Druckes  nach  Korrektion 
der  Refraktion  —  gedacht  werden. 

Daß  die  Akkomodation  mit  dem  Alter  physiologisch  abnimmt,  sei 
nur  der  Vollständigkeit  halber  erwähnt. 

Auf  Lähmungen  des  Sphincter  pupillae  werden  wir  aufmerk- 
sam durch  abnorm  weite  Pupillen,  siehe  darüber  pag.  761;  enge  Pupillen 
können   Folge   von  Sympathikuslähmung  sein,   siehe  darüber  pag.  762. 

Bei  dem  Versuche,  die  Ursache  der  Lähmungen  der  Augen- 
muskeln aus  dem  Gebiete  des  Okulomotorius,  Trochlearis,  Abduzens  zu 
lokalisieren,  müssen  wir  auf  das  sonst  bei  Lähmungen  ja  wichtige  dia- 
gnostische Hilfsmittel  der  Entartungsreaktion  verzichten.  Zwar 
läßt  sich  dieselbe  bei  einiger  Übung  am  Musculus  levator  palpebrae 
auslösen,  doch  findet  sie  für  praktisch-diagnostische  Zwecke  auch  hier 
keine  Verwendung.  Desto  wichtiger  sind  die  Anhaltspunkte,  die  wir 
in  bestimmten  Gruppierungen  der  Augenmuskellähmungen 
und  der  Verbindung  dieser  Lähmungen  mit  Ausfallssymptomen  seitens 
anderer  Hirn  nerven  haben. 
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Als  periphere  Lähmungen  lassen  sich  die  leicht  erkennen,  die 
durch  orbitale  Ursachen  bedingt  sind  (Tumoren.  Tenonitis,  periphere 
Traumen  usw.).  Es  kommen  aber  auch  periphere  Xeuritiden  vor,  nach 
sog.  Erkältungskrankheiten,  auch  bei  Lues  u.  a. 

Periphere  Sphinkter-  und  Ziliarmuskellähmung  tritt  nach  Atropin- 
und  Skopolaminvergiftung  ein. 

Kombinieren  sich  einseitige  Lähmungen  äußerer  Augenmuskeln 
mit  anderen  Affektionen  benachbarter  Hirnnerven  (Trigeminus,  Fazialis, 
Optikus),  so  werden  wir  auf  Erkrankungen  an  der  Hirnbasis  (Me- 
ningitis, gummöse  Prozesse,  auch  Frakturen  der  Schädelbasis)  hin- 
gewiesen. Lähmung  aller  Augenmuskeln  mit  Sensibilitätsstörungen 
sprechen  für  Erkrankung  der  Gegend  des  Sinus  cavernosus,  treten  noch 
Sehstörungen  dazu,  so  werden  wir  mehr  an  Veränderungen  in  der 
(iegend  der  Fissura  orbitalis  superior,  z.  B.  periostale  Prozesse,  denken. 

Wenn  die  Lähmung  nur  die  vom  Okulomotorius  versorgten  äußeren 
Muskeln  betrifft  und  gleichzeitig  eine  Lähmung  der  Extremitäten  der 
andern  Seite  besteht,  so  ist  der  Herd  im  Hirnschenkel  dicht  vor  dem 
Pons  zu  suchen.  Wir  haben  also  eine  faszikuläre  Lähmung.  Kom- 
biniert sich  mit  der  Extremitätenlähmung  eine  kontralatcrale  isolierte 
Abduzenslähmung,  so  liegt  die  Läsionsstelle  am  hinteren  Ende  des  Pons. 

Als  Kernläsionen  mit  Sitz  am  Boden  des  vierten  Ventrikels 
kommen  nach  Ausschluß  peripher  gelegener  Ursachen  in  Betracht: 

1.  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  isolierte  Lähmungen  einzelner 
Muskeln,  zumal  wenn  sie  von  Okulomotoriusfasern  versorgt  werden,  bei 
Art^riosklerotikern  oft  durch  Hirnblutungen  veranlaßt.  Erwähnt  sei  auch 
das  Vorkommen  isolierter  Abduzenslälmiungen   nach  Lumbalanästhesie; 

2.  bei  Kindern  isolierte  Lähmung  der  Akkomodationsmuskulatur, 
seltener  anderer  von  Okulomotoriusästen  oder  vom  Abduzens  versorgter 
Muskeln,  nach  Diphtherie.  Ähnliche  Akkomodationslähmungen  werden 
auch  durch  Vergiftungen  (Botulismus)  hervorgerufen; 

3.  die  Ophthal moplegia  externa,  d.  h.  die  Lähmung  sämtlicher 
äußerer  Augenmuskeln  (nur  die  Ptosis  fehlt  zuweilen),  bei  deren  akutem 
Auftreten  an  Polioencephalitis  superior,  bei  mehr  chronischem  Verlauf 
an  Lues,  aber  auch  chronische  Vergiftung  mit  Alkohol,  Blei  usw.  oder 
an  Degenerationsvorgänge  (Tabes)  zu  denken  ist; 

4.  die  Ophthalmoplegia  interna  (Lähmung  des  Sphinkter  und  der 
Akkomodation)  als  Folge  von  Lues  cerel)rospinalis,  seltener  von  Tabes 
und  progressiver  Paralyse  oder  von  Intoxikationen. 

Betrifft  die  Lähmung  beide  Augen,  und  zwar  synergisch  arbeitende 
Muskeln  (assoziierte  Lähmung),  so  ist  supranuklearer  Sitz  der 
Schädigung  anzunehmen.  Dabei  fällt  die  Beweglichkeit  nur  für  be- 
stimmte (willkürliche)  Impulse  aus,  für  andere  (retiektorische)  bleibt  sie 
erhalten.  Doppelbilder  fehlen.  Nehmen  wir  z.  B.  eine  supranuklear 
bedingte  Lähmung  der  beiden  Linkswender  an,  so  kann  der  Patient 
seine  Augen  willkürlich  nach  links  nur  bis  etwa  zur  Mitte  bewegen, 
bei  passiver  Bewegung  des  Kopfes  aber  nach  rechts  wird  die  Fixation 
vorher  bestimmter  Objekte  festgehalten.  Es  kann  der  Hornhautrand 
sich  beiderseits  der  linken  Lidkommissur  nähern,  es  ist  also  die  reflek- 
torische Erregbarkeit  der  Linkswender  erhalten  geblieben.  Die  Augen 
stehen  dabei  in  starker  Rechtsstellung  (Deviation  conjug^e). 

Kombiniert  sich  eine  derartige  Lähmung,  z.  B.  der  Linkswender 
mit  einer  Lähmung  der  linken  Extremitäten,  so  ist  ein  kortikaler  rechts- 
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seitiger  Herd  vorhanden  —  die  rechtsseitig  abgelenkten  Augen  und 
der  ebenfalls  rechtsseitig  gedrehte  Kopf  sind  also  nach  dem  Herde  hin 
und  von  den  gelähmten  Extremitäten  weg  gerichtet. 

Finden  wir  Lähmung  der  Linkswender  und  Lähmung  der  rechten 
Extremitäten,  meist  kombiniert  mit  Lähmung  des  linken  Fazialis,  so 
liegt  der  Herd  im  Pons,  in  dessen  frontalsten  Niveau  die  Kreuzung 
der  Seitenwender  und  Fazialisbahn  dicht  neben  der  noch  ungekreuzten 
Pyramidenbahn  läuft. 

Es  ist  daran  zu  erinnern,  daß  pontine  Lähmungssymptome  seitens 
der  Augenmuskeln  auch  indirekt  durch  Kleinhirnaffektionen  z.  B.  Tumoren 
ausgelöst  werden  können. 

Lähmungen  der  Blickheber  und  -senker  weisen  auf  eine  Vierhügel- 
läsion  hin. 


C.  Sensible  Störungen. 

Die  sensiblen  Störungen  am  Auge  werden  im  Zusammenhang  mit 
den  übrigen  Trigeminusstörungen  im  Abschnitt  über  die  spezielle 
Symptomatologie  der  Nervenkrankheiten  pag.  734  ausführlicher 
mitbehandelt. 

Hier  sei  nur  erwähnt,  daß  wir  außer  durch  Neuralgien  und 
Anaesthesien  zuweilen  durch  Versiegen  der  Tränen  und  in  anderen 
Fällen  durch  Hornhautentzündung  (Keratitis  neuroparalytica)  auf 
Trigeminusaffektionen  gelenkt  werden  können.  Die  Keratitis  neuro- 
paralytica kennnzeichnet  sich  zuerst  durch  Mattigkeit  und  Abschilferung 
des  Epithels  in  der  Hornhautmitte,  dann  zunehmende  grauliche  Trübung 
in  der  ganzen  Hornhaut,  dabei  auffallend  geringe  Ciliarinjektion  und 
LTnempfindlichkeit  des  Auges. 


D.  Reflektorische  Störungen. 

Die  wichtigste  für  Allgemeindiagnosen  in  Betracht  kommende 
Reflexaktion  am  Auge  ist  die  Reaktion  der  Pupille:  sie  wird  reflek- 
torisch erweitert  durch  sensible  und  psychische  Einwirkung,  reflektorisch 
verengert  durch  Licht. 

Die  Verengerung  bei  Akkomodation  und  Konvergenz  ist  kein 
wirklicher  Reflex,  sondern  eine  Mitbewegung,  die  aber  von  großem 
Literesse  für  die  Beurteilung  gewisser  pathologischer  Zustände  des 
Lichtreflexes  ist. 

Störungen  in  der  Reflextätigkeit  können  sich  verraten  durch  ab- 
norme Pupillendimensionen,  da  ja  diese  wesentlich  aus  dem  nor- 
malen Al)lauf  der  Reflexe  resultieren.  Doch  ist  zu  beachten,  daß  wegen 
der  manni.^faltigen  und  schon  physiologisch  sehr  labilen  Reaktionen 
die  Pupillenweite  auch  normalerweise  in  großen  (irenzen  schwankt,  daß 
sie  ferner  vom  Alter  (bei  Kindern  ist  sie  weiter  als  bei  alten  Leuten) 
und  auch  von  der  Refraktion  (bei  Myopie  im  ganzen  weiter  als  bei 
Ilyi)erniotr()pie)  der  Patienten  abhängig  ist,  so  daß  also  die  Weite  an 
sich  nicht  ohne  weiteres  als  diagnostisches  Hifsmittel  betrachtet  werden 
darf.  Jedoch  fordern  besonders  enge  (unter  2^.,  mm)  und  besonders 
weite  (über  4\.,  nun)  Pupillen  und  noch  mehr  Differenzen  in  der  Weite 
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beider  Seiten  zu  möglichst  exakter  Untersuchung  der  Reaktion  auf.  da 
erfahrungsgemäß  derartige  auffallende  GröÜenverhältnisse  meist  durch 
Störungen  in  der  Reaktionsfähigkeit  l>edingt  sind  und  dann  allerdings 
wichtige  Rückschlüsse  allgenieindiagnostischer  Art  erlauben.  Beein- 
trächtigung der  Weite  durch  lokale  Augenerkrankungen  (Verwachsung 
des  Pupillenrandes,  Verletzung  der  Iris,  auch  Homhautflecke  usw.)  sind 
auszuschalten. 


1.  Störangen  der  reflektorischen  Verengerang  der  Papille. 

Bei  der  Prüfung  der  Pupillenreaktion  auf  Licht  ist  darauf  zu  achten,  daß 
die  Patienten  in  die  Feme  blicken,  damit  nicht  das  IVüfunpüresultat  durch  die  bei 
Akkomodation  und  Konvergenz  auftretende  Verengerung  beeinträchtigt  wird.  Ein 
Erloscbensein  des  Verengerungsreflexes  auf  Licht  soll  erst  dann  dia- 
gnostiziert werden,  wenn  die  Prüfung  im  Dunkelziramer  mit  konzen- 
triertem Licht  ein  negatives  Resultat  ergeben  hat. 

Ist  das  Fehlen  der  Lichtreaktion  auf  einem  Auge  festgestellt, 
so  ist  zunächst  zu  untersuchen,  in  weichem  Teile  der  Reflexbahn  die 
Unterbrechung  liegt.  Finden  wir.  daß  z.  B.  bei  Belichtung  des  rechten 
Auges  die  rechte,  aber  auch  die  linke  Pupille  unverändert  bleibt,  da- 
gegen bei  Belichtung  des  linken  Auges  die  rechte  Pupille  enger  wird, 
so  liegt  die  Störung  im  zentripetalen  Teile  des  Reflexbogens,  also  in 
der  Optikusbahn  des  rechten  Auges:  wir  haben  stets  auch  Aufhebung 
des  Sehvermögens  auf  diesem  Auge.  Man  bezeichnet  daher  dieses  Er- 
loschensein der  direkten  Reaktion  bei  erhaltener  indirekten  als  amauro- 
tische Starre.  Bei  mittlerer  Beleuchtung  (Tageslicht)  können  dabei 
die  Pui)illen  gleich  weit  erscheinen,  bei  herabgesetzter  Beleuchtung 
(z.  B.  im  Dunkelzimmer)  ist  die  der  kranken  Seite  ein  wenig  weiter 
als  die  der  gesunden.  Die  Verengerung  auf  Akkomodation  und  Kon- 
vergenz ist  erhalten. 

Ist  aber  die  rechte  Pupille  weder  bei  direkter  Belichtung  noch 
konsensuell  vom  linken  Auge  aus  zur  Reaktion  zu  bringen,  wohl  aber 
die  linke  konsensuell  von  dem  rechten  aus,  so  haben  wir  die  Störung 
im  zentrifugalen  Teile  des  Reflexbogens,  also  in  der  Okulomotoriusbahn 
zu  suchen,  die  rechte  Pupille  ist  dauernd  weiter  als  die  linke,  es  be- 
steht gleichzeitig  Aufhebung  der  \'erengerungsmöglichkeit  bei  Akkomo- 
dation und  Konvergenz.  Wir  haben  dann  eine  absolute  Starre 
der  Pupille.     Das  Sehvermögen  beider  Augen  kann  normal  sein. 

Ist  die  direkte  und  indirekte,  vom  linken  Auge  ausgehende  Re- 
aktion der  rechten  Pupille  erloschen,  dagegen  die  Verengerung  bei 
Akkomodation  und  Konvergenz  erhalten,  so  ist  die  Störung  in  die  Ver- 
bindung des  zentripetalen  Teiles  mit  dem  zentrifugalen  Teile  des  Reflex- 
bogens, also  etwa  in  die  Bahnen  zwischen  Vierhügclj;egend  und  Sphinkter- 
kern  zu  verle^^en.  Dieser  Pupillenbefund  repräsentiert  das  sog. Argyll- 
Robertsonsche  Phänomen  oder  die  reflektorische  Pupillen- 
starre. 

P'inden  wir  die  Lichtreaktion,  und  zwar  die  direkte  und  die 
indirekte,  doppelseitig  aufgehoben,  so  kann  vorliegen: 

1.  dopi>elseitige  amaurotische  Starre,  wenn  gleichzeitig  das 
Sehvermögen  erloschen  ist.  Die  \'erengerung  auf  Konvergenz 
kann  erhalten  bleiben: 
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2.  doppelseitige  absolute  Starre,  wenn  auch  bei  Akkomoda- 
tion und  Konvergenz  keine  Verengerung  eintritt  und  das  Seh- 
vermögen normal  ist; 

3.  doppelseitige  reflektorische  Starre,  wenn  die  Verenge- 
rung bei  Akkomodation  und  Konvergenz  erhalten  und  das 
Sehvermögen  normal  ist. 

Ist  die  direkte  Reaktion  doppelseitig,  die  indirekte  dagegen  nur 
einseitig  (z.  B.  links  von  rechts  aus)  erloschen,  dann  besteht  rechts 
amaurotische  Starre  und  links  entweder  absolute  Starre,  dann  ist  auch 
die  Verengerung  auf  Akkomodation  und  Konvergenz  erloschen,  oder 
aber  reflektorische  Starre,  dann  ist  die  Verengerung  auf  Akkomodation 
und  Konvergenz  erhalten. 

Kombination  mit  Optikusleiden  und  auch  Sympathikusaffektionen 
können  noch  weitere  Variationen  der  Pupillenstörung  veranlassen,  man 
wird  sich  in  diesen  aber  um  so  leichter  zurechtfinden,  je  genauer  man 
sich  für  den  Gang  der  Untersuchung  an  die  drei  aufgeführten  Haupt- 
typen von  pathologischen  Pupillenbildern  hält. 

Die  Bedeutung  dieser  drei  Typen  für  die  Stellung  von  Allgemein- 
diagnosen ist  eine  sehr  verschiedene. 

Da  die  Ursache  einer  amaurotischen  Starre  stets  in 
Schädigungen  der  Seh  bahn  zu  suchen  ist,  werden  wir  sie  mit  Hilfe  der 
Funktionsprüfung  und  des  Augenspiegels  in  der  in  Abschnitt  A  (Seh- 
störungen) angegebenen  Weise  lokalisieren  und  für  Allgemeindiagnosen 
verwenden  können. 

Wegen  der  im  Chiasma  stattfindenden  Halbkreuzung  der  Optikus- 
fasern  können  wir  bei  Affektionen  zentral  vom  Chiasma  entsprechend 
den  hemiopischen  Gesichtsfelddefekten  auch  halbseitiges  Erlöschen  des 
Lichtreflexes  der  Pupillen  beobachten  (hemiopische  Starre),  dagegen 
reagieren  die  Pupillen  auf  beiden  Augen,  wenn  die  gesunden  Netzhaut- 
hälften belichtet  werden. 

Man  kann  dio  getrennte  Belichtung  der  beiden  NetzhauthUlften  erreichen, 
wenn  man  die  Licht(iuellen ,  zunächst  verdunkelt,  ganz  seitlich  vom  Patienten  auf- 
stellt und  sie  dann  plötzlich  aufleuchten  läßt,  oder  wenn  man  Licht  von  der  Seite 
her  mit  dem  Spiegel  in  die  Augen  wirft,  wobei  stets  darauf  zu  achten  ist,  daß  der 
Winkel,  unter  dem  die  Strahlen  in  das  Auge  fallen,  auf  beiden  Seiten  möglichst 
gleich  ist. 

Es  ist  ZU  beachten,  daß  die  hemiopische  Starre  der  Pupillen  nur 
zur  Beobachtung  kommen  kann  bei  Erkrankungen  des  Tractus  opticus 
vom  Chiasma  bis  zu  den  i)rimären  Optikusganglien.  Denn  in  den  vor- 
deren Vierhügeln  enden  die  Pupillenfasern.  Alle  höliergelegenen  Stö- 
rungen in  der  Selistrahlung  führen  daher  wohl  zu  hemiopischen  (iesichts- 
felddefekten,  aber  nicht  zu  Pupillenstörungen. 

Wenn  also  auch  die  Aufhebung  des  Sehvermögens  nicht  stets 
eine  amaurotische  Starre  der  Pupille  bedingt,  so  ist  andrerseits  fest- 
zuhalten, daß  (las  Vorhandensein  einer  solchen  Starre  stets  an  eine 
durch  eine  organische  Läsion  veranlaßte  Sehstörung  gebunden  ist,  rein 
funktionelle  Selistörungen  etwa  auf  hysterischer  oder  neurasthenischer 
Basis  können  so  ausgeschlossen  werden. 

Absolute  Starre  der  Pupille  finden  wir  als  Teilerscheinung 
kompletter  Okulomotoriuslähmung  oder  zusammen  mit  Akkomodations- 
lähmung als  Ophthalmopleizia  interna,  worüber  Abschnitt  B  (motorische 
Störungen)  nachzulesen  ist. 
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Es  kommt  aber  auch  isolierte  Pupillenlähmung  (absolute  Starre) 
bei  erhaltener  Akkomodation  als  reine  Sphinkterkernaffektion  vor.  und 
zwar  infolge  von  Lues  cerebrospinalis,  seltener  bei  Tabes,  progressiver 
Paralyse.  Dementia  senilis. 

Absolute  Starre,  verbunden  mit  Mydriasis,  aber  auch  Miosis  kann 
schließlich  auch  als  Symptom  kortikal  sich  abspielender  Prozesse  (Hemmung 
resp.  Reizung  der  Okulomotoriuszentren)  auftreten,  so  bei  Drucksteige- 
rung im  Schädelraum  (Tumor),  bei  Konvexmeningitis  und  anderen 
akuten  Hirnerkrankungen,  aber  auch  bei  epileptischen  und  hysterischen 
Anfällen. 

Die  reflektorische  Starre,  das  allgemeindiagnostisch  wichtigste 
Pupillensymptom,  ist  einer  der  Hauptstützpunkte  für  die  Diagnose  der 
Tabes  dorsalis  (Argyll-Robertsonsches  Tabessympton)  und  in  zweiter 
Linie  der  progressiven  Paralyse.  Oft  geht  sie  jähre-,  ja  jahrzehntelange 
den  übrigen  tabischen  oder  paralytischen  Symptomen  voraus.  In  seltenen 
Fällen  kann  auch  Hirnlues  zur  reflektorischen  Starre  führen,  noch  seltener 
Verletzung.  Vorübergehende  reflektorische  Starre  wird  im  pathologischen 
alkoholischen  Rauschzustand  beobachtet. 


2.  Störungen  der  reflektorischen  Erweiterung  der  Pupille. 

Störungen  der  reflektorischen  Erweiterung  der  Pupille,  die  nor- 
malerweise auf  sensible  (starke  Faradisation,  Nadelstiche  u.  dergl.)  und 
psychische  Reize  erfolgt,  haben  längst  nicht  die  pathognomonische  Be- 
deutung, wie  die  soeben  besprochene  Beeinträchtigung  der  reflektorischen 
Verengerung.  Meist  sind  sie  verknüpft  mit  der  absoluten  oder  mit  der 
reflektorischen  Starre,  ohne  daß  sie  wesentliches  zur  weiteren  Charakte- 
ristik dieser  Pupillenphänomene  oder  der  sich  aus  ihnen  ergebenden  all- 
gemeinen Scldüsse  beitragen  könnten. 

Ein  Ausbleiben  der  Erweiterung  auf  sensible  und  psy- 
chische Reize  bei  normaler  Lichtreaktion  kann  von  Bedeutung  sein 
für  die  Diagnose  der  Dementia  praecox  (spezieller  der  Hebephrenie  und 
Katatonie),  wenigstens  wird  sie  auf  der  Höhe  der  Krankheit  in  mehr 
als  der  Hälfte  der  Fälle  gefunden. 

Die  Störung  der  Erweiterung  der  Pupille  durch  Sym- 
pathikuslähmung ist  schon  kurz  pag.  TöH  erwähnt  als  Teilerscheinung 
des  Hornerschen  Symptomkoniplcxes  (Miosis,  leichte  Ptosis,  Enoph- 
thalmus).  Die  Licht-  und  Konvergenzreaktionen  der  Pupille  sind  dabei 
intakt.  Schwache  Kokainlösung  (2^/o)  läßt  die  paretische  Pupille  un- 
verändert, während  die  normale  nach  ca.  lö  Minuten  erweitert  ge- 
funden wird. 

Sympathikuslähmung  spricht  vor  allcMu  für  Struma,  wo  diese  nicht 
vorhanden  ist,  ist  an  andere  Halstumoren.  Drüsenattektionen ,  Wirbel- 
läsionen, eventuell  aucli  an  Myelitis  cervicalis,  Syringomyelie  zu  denken. 


Kurzer  Überblick    über  das  Vollkommen    von  Augen- 
leiden bei  Allgemeinerkranknngen. 

Konjunctivitis:  Masern,  seltener  Scharlach  und  Rubeoli,  Variola,  Diphtherie^ 
Gonorrhoe,  Skrofulöse  (oft  in  Verl)in(hing  mit  Keratitis),  Heu- 
fieber. 
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Keratitis:  a)  oberflächliche:  Skrofulöse,  Variola,  Trigeminusaffektionen 
(Keratit.  herpetica,  Keratit.  neuroparalytica),  Brechdurchfall 
(Keratonialacie); 

b)  interstitielle:  Lues,  namentlich  hereditaria,  Tuberkulose, 
Gicht,  Rheumatismus. 

Iritis  IL  Iridocyclitis,  Chorioiditis:  Lues,  Rheumatismus,  Gicht,  Influenza, 
Diabetes*,  Gonorrhoe,  Tuberkulose,  Febris  recurrens,  Malaria,  sel- 
tener Typhus. 

Katarakt:  Diabetes,  Tetanie,  Rhachitis,  Ergotismus. 

Retinitis:  Nephritis,  Diabetes,  Leukämie,  Anämie,  Gicht,  Sepsis,  seltener 
Malaria,  Typhus,  Pneumonie. 

Netzhautblutungen    auch    bei    Herz-   und  Gefäßkrankheiten, 
starken  Blutverlusten,  Kachexie,  Skorbut 

Arterien-  und  Venen  Verstopfungen  bei  Herz-  und  Gefäß- 
krankheiten. 

Neuritis  optica:  Lues,  akute  fieberhafte  Erkrankungen  (Scharlach,  Typhus, 
Influenza,  Rheumatismus),  chronische  Vergiftungen  (Blei),  akute 
Anämie,  Orbita-  und  Nebenhöhlenerkrankungen,  otogene  Ab- 
szesse, Meningitis,  multiple  Sklerose. 

Stanoogspapilie :  doppelseitig:  Hirntumoren,  Hydrozephalus,  seltener 
Hirnabszesse,  Hämatom  der  Dura,  Sinusthrombose,  Lues  cerebri; 

einseitig:  Orbita-  und  Nebenhöhlenerkrankungen.. 

Neuritis  retrobnlbaris:  Nikotin-  und  Alkoholvergiftung,  Diabetes,  multiple 
Sklerose,  Myelitis,  Schwefelkohlenstoff  Vergiftung. 

Primäre  Optikusatrophie:  Tabes,  progressive  Paralyse,  Lues,  Blutverluste, 
Kachexie,  Arteriosklerose,  Vergiftungen  (Chinin,  Filis  nias), 
Nebenhöhlen  tumoren . 

Sekundäre  Optikusatrophie:  Ausgang  von  Neuritis  optica  oder  Stauungs- 
papille (vgl.  diese). 

Reflektorische  Pupillenstarre:  Tabes,  progressive  Paralyse,  sehr  viel  sel- 
tener HirnluevS,  Hirntumor,  multiple  Sklerose,  Alkoholvergiftungen, 
Verletzungen. 

Amblyopie  ohne  objekt.  Befund:  a)  bei  konzentrischer  Gesichtsfeld- 
einengung: Neurasthenie,  Hysterie; 

b)  bei  hemiopi  schein  Gesichtsfeld  defekt:  Hirnleiden  (Apo- 
plexie, Gumma,  Abszesse,  Enzephalitis,  Hydrozephalus,  Lues 
hasilaris,   Basistumoren) ; 

(?)  bei   Zentralskotom :  retrobulbäre  Neuritis  optica  (vgl.  diese). 

Augenninskellähmuuj::en:  Rheumatismus,  Influenza,  Lues,  Vergiftungen 
(Blei,  Alkohol,  Kohlenoxyd),  Triehinosis,  Diabetes,  Meningitis, 
Hämatom  d(T  Dura,  Gehirnblutung,  Hirnabszeß,  Enzephalitis, 
Bulbärparalysc,  multiple  Sklerose,  Tabes;  Akkomodations- 
lä Innung:  besonders  bei  Diphtherie  und  Vergiftungen  (Botu- 
lismus. A  tropin). 
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SynpathiknslähmnD^:   Struma,   Aneurvänia.   Wirbelfraktur,   Häniatoniyeliey 
Syringomyelie. 

Nysta^niQs:    Meiiingiti:^,  multiple  Sklerose.  M^xikRE-Krankheit,   Labyrinth- 
affektionen,  Sinusthrombose,  oiogene   Hirnabszesse. 

Exophthalmn»:   einseitig:   Orbita-  und  Xebenhöhlenerkrankungen: 

<ioppel?*eitig:    Baüedowsche    Krankheit,    seltener    Hirntumoren. 
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Die  Röntgenuntersuehung  innerer  und 

Nervenkrankheiten. 


Von 
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Bonn. 
Mit  48  Abbildungen  im  Text. 


Technische  Vorbemerkungen. 

1.  Allgemeine  Röntgentechnik. 

Uni   Röntgenstrahlen  zu  erzeugen,  ist  erforderlich 

I.  eine  Elektrizitätsqnelle, 
II.  ein  Röntgenapparat  mit  Nebenapparaten, 
III.  eine  Röntgenröhre. 

Als  Elektrizitätsquelle  kommen  in  Betracht: 

1.  der  Gleichstrom,  welcher  von  einer  Gleichstromzentrale  für  die 
elektrischen  Lichtleitungen  geliefert  wird,  die  ühliche  Spannung  betragt 
110  resp.  220  Volt; 

2.  der  Wechselstrom,  von  einer  Wechselstromzentrale  geliefert,  wie 
er  zum  Betriebe  der  Straßenbahn  gebraucht  wird,  die  übliche  Span- 
nung betragt  550  Volt; 

3.  Akkumulatoren,  welche  mit  Erfolg  verwendet  werden  können, 
wenn   Gleich-  oder  Wechselstrom  nicht  zur  Verfügung  steht; 

4.  Tauchbatterien  sind  für  die  neueren  Apparate  kaum  verwendbar, 
für  kleinere  Apparate  sind  sie  brauchbar; 

5.  Influenzmaschinen,  welche  in  Amerika  noch  Verwendung  finden, 
wertlen  in  Deutschland  nicht  mehr  in  Röntgenlaboratorien  gebraucht. 

Der  Röntgenapparat    besteht   bei    den  zurzeit  am  meisten  gebrauch- 
lichen aus 

dem  Induktionsapparat, 
dem  Unterbrecher  des  primären  Stromes, 
d<*ni  Widerstand  für  die  Regulierung  des  primären  Stromes. 
Der  Induktor    ist  der    teuerste  Teil  des  Apparates;    am  besten  wird 
ein  großer  von   40 — 00  cm  Funkenstrecke  verwendet;  solche  mit  geringerer 
Funkenstrecke  sind   weniger  leistungsfähig. 
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nkht-ite 


ur  die  Turbinen-  und  elektn 
Betracht:  letztere  sind  besonders  I 


Ais  Unterbrecher  kommen  heute 
lytischen  (Wehselt-J  Unterbrecher  i 
leicht  und  sicher  zu   baudhaben. 

Widerstände  für  die  Regulierung  des  Stromes  eind  unbedingt  not- 
wendig und  werden  heute  jedem  guten  Apparate  in  technisch  vollkommener 
Weise  beigegehen. 

Der  InduktionBflpparai  wird  mit  dem  Uni«rhreoiier  und  dem  regulier- 
baren  Widerelaiid  derart  verbunden,  daü  es  leicht  gelingt,  eine  gewisse  not- 
wendige     Menge 
^      ^         _  hochgespannter 

I        ?j       —  ; .  Elektrizität  in  die 

Röntgenröhre  hin- 
ein zu  schicken 
(Fig.  283). 

In  .ehr  voll- 
kommener Wei«! 
;.|  .1»  in  einer 
von  Walter  an- 
gegebenen Sehal- 
Uing-..WAi,TEa- 
Seli.llung"  — 
L'rjiiöglicht:  durch 
dii.'  Veränderung 
■  ier  Stiftlänge  des 
i'lektroly  tischen 
Unlerh  rochers, 
der  Seib^tinduk- 
tiiin  und  Priniär- 
-paiinung  des  In- 
liiiktorä  kann  eine 
Furikenqunlilät 


A 


ieh 


r  Kunkenindiiktor 


»eiche  jeiier  Rönt- 
genröhre im  bo- 
sonilercn  Falle 
roll  kommen  an  ge- 
paßt werden  kann. 


Fig.  283.    Oben  an  ^^fr  \V«nd  fiiiapi 

mit  Funkenstrecke.  darunter  auf  dem  Tisch  ein  QueckHÜbor- 
Btrahleminlerbrecher  (ol)en)  und  ein  droiBtiftiser  Wehkfxt- 
Unterbrecher  (unten)  der  Tisch  rechts  enthalt  den  Widerstand, 
die  MeQajjpnrate  Oi'ollmeter.  A^lp^^eIneCer)  und  die  Einttrhaller,   , 

Seitkurzeuw 
den  lUntgeninsti 
mentjirien  (gebaut,  »eiche  geeignet  erscheinen,  die  RJtnt^ntecbnik  in  sehr  erheblicher  | 
Weise  zu  vereinfachen,  Wechselstrom  —  wenn  solcher  nicht  vorbanden  ist,  • 
Gleichstrom  durch  einen  Gleich  ström- Wechselstrom -Uniform  er  in  Wechselstrom  \ 
wandelt  —  wird  durch  einen  Ilocbspannungstrangformator  so  hoch  transformiert, 
wie  es  zum  Betriebe  von  RttnigenrOhren  notwendig  ist.  Dieser  hochgespannte 
Wechselstrom  wird  durch  eine  besondere  Vorrichtung,  den  Gleichrichter,  in  gleich- 
gerichtete Stromimpulse  umgeformt.  Ein  Unterbrecher  ist  hei  dieser  Anoülnung 
ttberfl  fissig.  Man  erhftlt  dahei  ein  achlieBuTigulichlfreieti,  durchaus  ruhiges  Rüntgen- 
licht  von  großer  Inlensil&t.  Der  A])parat  iat  so  Terfinderl,  daß  man  direkt  von  i 
einer  Maschine  tiprechen  kann. 

Als  Nebenuppurute  sind  noch  zu  nennen:  die  parallel  geschal- 
tete Funkenstrecke,  welche  durch  Oberspringen  von  Funken  anzeigt, 
wenn  die  Röhre  zu  hart  wird;  die  Yorschaltfunkenstrecke  zur  Unter- 
drückung des  für  die  Röntgenröhre  ao  schädlichen  Schließungslichtea;  Meß- 
apparate    (Atnp^^emeter,    Voltmeter,    Millampärenieter);    Leitungsdrähte   ' 
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reap.  Kabel;  Hochspunnungaleitung,  um  an  verschiedenen  Stellen  des 
Laboratoriums  Röntgenröhren  mit  dem  Induktor  verbinden  zu  können. 


Fig.  284.    BAUER-Röhre.  Rg.  285.     GcNDCLACH-Böhre. 

Die  Röntgenröhre  ist  eine  durch  eine  Quecksilberpumpe   unter  Er- 
len    evakuierte    Glaskugel,    in    welcher    sich    drei    Spiegel    beenden:   der 
Anoden  Spiegel,  welcher  mit  dem  positiven  Pole  des  Induktors  zu  verbinden 


ist,  der  Kat]ioilftis|)iegel  (Hohlspiegel),  welcher  mit  dem  negativen  Pole  des 
Induktors    zu    verbiiKJcn    ist;    ihm    gegenüber   befindet  sich   der   aus  Platin- 
Lehrbuch  der  kM'ii!Wlii-ji  l>iflxno>iik.  49 
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merer  und  Nervenkrankheiten, 

fon   welcher  <)ie  Röntgenstrahlen   aus- 


blech    bestehende  Antikathodenspiegel, 
gehen. 

In  Deiilsclilnnd  werden  die  leistiinji^fäliighten  Röntgenröhren   von  Müller  in 
Hamliurg.   Biiuer  &  Co.   in   Bertin,  Gundelacb  in  Oehlherg  (Thüringen),  Polyphos^ 
.  hergestellt. 


GcseHüchaft  in  München  ii 


2.  Spezielle  Technik  bei  Röntgen  unterauchung  innerer  Organe. 

Eine  grolSe  Rolle  spielt  bei  der  Röntgenuntersuchung  innerer  Erkran- 
kungen die  Durchleuchtung.  Um  sie  kuna^erecht  ausführen  zu  können, 
ist  eine  vollständige  Verdunkelung  des  Ron  Igen  zi  miners  notwendig,  der 


Fig.  287.  SiciFKiiT»Hier  DiirchleiichtungH- 

kaitlcn   niicli    l'rxif.  ALIiKits-SCHÖNnKRo 

und  Tnif.  Walter. 


Fig.  2KS.   BKCi.ERKsDurchleiichtungs- 

stativ  (ItErNUtKR,  Grbbebt  und 

Schall). 


Untersuchcr  muß  seine  Augen  an  die  Dunkelheit  gewöhnt  haben  (3  bis 
10  Minuten  im  vcrilunkelteu  Zimmer  vor  Beginn  der  Untersuchung).  Durch 
eine  geeignete  Abbiendung  in  einem  mit  Blei  ausgeschlagenen  Kasten 
oder  Küat«;hcn  ist  <lnfür  Sorge  zu  tragen,  daß  auch  das  Kuthodeulicht  der 
Röntgenröhre  nieht  wahrgenommen  werden  kann;  diese  Vorrichtung  muß 
leicht  nach  oben  luid  unten,  nach  rechts  und  links  beweglich  sein. 

P'-r  SKiKERTsche  Durclileuch tun gsk asten  ist  erprobt  und  als  sehr 
brauchbar  bofumlcn. 

Die  BKCLKRE.-'che  Blenden  Vorrichtung  in  der  Verbes.'>crungvon  Reikigbr, 
Gebbürt  und  Schall  leistet  vortreffliches.     Beide  Vorrichtungen  «nd  durch 


Technik  der  RAntgeimnIersuehung. 

BleinuBschlag  zu  gleicher  Zeit  ein  genügender  Schutz  gegen  die  schädigenden 
Wirkungen  der  Rönlgengtrahlen  für  den  Patienten  wie  den  Arzt,  indem  die 
Röntgenröhren  nur  durch  eine  verfaul tnisrnäßig  kleine  Blende 
Am    besten    ist   eine    Schlitzblende;    die  Rundblenden    inkl.    der  Iriablenden 
sind  für  die  Durchleuchtung  bei  Lungenteiden   weniger  praktisch. 

Zur  Schonung  der  Kranken  igt  eine  geeignete  bewegliche  SiU- 
gelegenheit  sehr  erwünscht. 

Der   ALBERü-ScH&XBERr-scho    ratersuchungHBtuhi,    welcher 
wecung  dea  sitzendeo   Kranken   nach   oben   und  unten,   um  seine  Achse  und 
Durch leuchtungskastcn  weg  gestaltet,  erweiHt  sich  nln  besoTiders  braunlibar. 

Bei  Schwerkranken  ist  eine  Untersuchung  im  Liegen  nicht  zu 
umgehen;  die  Rönlgenröhre  muß  dabei  unter  dem  Liegetisch,  leicht  beweg- 
lich, angebracht  sein;  dadurch  wird  selbst  bei  schwer  fieberhaft  Erkrankten 
eine  Untersuchung  emiöghcht 

Zur  genauen  Feststellung  der  genauen  Größe  eines  Organs  mit  Hilfe 
der    Röntgenstralilen    ist    ein    Orthodingraph    erforderlich,    ein    Apparati 


welcher  von  Mobitz  erfunden  ist;  er  gestAttel  die  Aufzeichnung  eines 
Körperteiles  mit  parallelen  Röntgenstrahlen,  es  sind  solche  für  stehende 
und    liegende  Stellung  des  Patienten  konstruiert  (s.  S.   791). 

Ein  guter,  nicht  zu  kleiner  Platinbaryumzyanürscbirm  ist  unbe- 
dingtes Erfordernis  für  das  Gelingen  einer  Durchleuchtung;  ist  er  nicht  am 
Durchleuchtungsxlativ  befestigt,  so  tut  man  gut,  ihn  aus  einem  beweglichen 
Gealell  ausbalanciert  anzubiingen;  zum  weiteren  Schutze  für  den  XInt«rsucber 
ist  der  Schirm  mit  Bleiglas  zu  beilecken,  welches  einen  großen  Teil  der 
Röntgenstrahlen  zurückhält,  außerdem  auch  eine  Aufzeichnung  der  Befunde 
mit  Fettstift  gestattet. 

Für  die  Ron tgenpfaotograpbie  ist  das  Vorhandensein  von  Blenden, 
für  die  Aufnahme  von  Nierensteinen  am  besten  die  Albers-Schönbergache 
Kompression  sblende  erforderlich. 

In  besonderen  Fällen  sind  Vorrichtungen  zu  stereoskopischen 
Röntgenaufnahmen  von  Vorteil,  wie  solche  von  HildbbraND  und 
Ghoedei.  angegeben  sind. 
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Schutzniaßregel:  Um  schädigende  Wirkungen  der  Röntgenstrahlen 
für  Patienten  und  Untersucher  zu  vermeiden,  sind  Abblendungs Vorrichtungen 
um  die  Röhren,  Schutzplatten,  Schutzdeckel,  Schutzschürzen,  Schutzhand- 
schuhe, Schutzbrillen  notwendig.  Bei  geeigneter  Technik  wird  man  dadurch 
Verbrennungen   und  anderweitige  Schädigungen  sicher  vermeiden. 

1.  Röntgenuntersuchung  der  Respirationsorgane. 

Verhältnisse  beim  normalen  Menschen;  normales  Thoraxbild; 

normales  Lungenbild;  Zwerchfell. 

Die  weitaus  am  häufigsten  vorgenommene  Röntgenuntersuchung  der 
Brustorgane  geschieht  in  sagittaler  Durchleuchtung. 

Steht  der  Kranke  mit  dem  Rücken  der  Röhre  zu^  wahrend  der  Lhtrchleuchtungs- 
schi'rm  an  der  Brust  gefialten  ivird^  so  sprecfien  wir  von  einer  Lhirchleuchtung  im 
dorsoventralen  Durchmesser  (gleichbedeutend  mit  der  Rückenlage  des  im  Liegen 
von  unten  her  durchleuchteten  Patienten), 

Steht  der  Kranke  mit  dem  Gesichte  der  Röhre  zugekehrt^  während  der  Durch- 
Uuchtungsschirm  am  Rücken  gehalten  wird^  so  wird  der  Kranke  im  ventrodorsalen 
Durchmesser  durchleuchtet  (gleichbedeutend  mit  der  Bauchlage  des  im  Liegen  von 
unten  durchleuchteten  Patienten). 

1.  Thoraxbild  bei  dorsoventraler  Dui*clileuchtung. 

Wir  erkennen  zwei  große  helle  Flächen,  die  Lungen f eider,  welche 
durch  den  nach  unten  zu  sich  verbreiternden  Mittolschatten  von  einander 
getrennt  sind.  Nach  oben  und  den  Seiten  zu  werden  sie  durch  Weichteils- 
und Knochenschatten  begrenzt,  nach  unten  von  den  beiden  konvex  gestaltelen 
Schatten  der  Zwerchfellhälften. 

Der  Mittelschatten  wird  verursacht  durch  das  Sternum,  das  Herz, 
die  großen  Gefäße,  durch  die  Mediastinalorgane  und  die  Wirbelsäule. 

Eine  eigenartige  „Schattenaussparung'*  in  der  Mittellinie  des  oberen 
Teiles  des  Mittelschattens  wird  durch  die  lufthaltige  Trachea  bewirkt. 

Der  Zwerchfellschatten  steht  rechts  gewöhnlich  normalerweise  höher 
und  ist  von  größerer  Intensität  und  geringerer  respiratorischer  Verschieblich- 
keit als  links.  Nach  links  von  der  konvexen  rechten  Zwerchfellkuppe  folgt 
der  pulsierende  Herzschatten,  an  den  sich  der  Schatten  der  linken  Zwerch- 
fellhälfte anschließt;  sehr  häufig  sieht  man  in  ihr  eine  durch  den  mit  Gas 
gefüllten  Magen  und  Darm  bedingte  auffallende  Helligkeit,  die  „Magen- 
blase**. 

Die  Rippen  erzeugen  in  den  Lungenfeldern  mehr  oder  minder  dunkle 
SchatUtnstreifen,  besonders  deutlich  sind  die  liinteren  Rippenteile  als  nach 
unten  konkave,  weniger  deutlich  die  vorderen,  als  nach  unten  konvexe  Streifen 
zu  erkennen. 

Das  Schlüsselbein  verläuft  als  ein  kräftiger  Schatten  vom  Mittel- 
schatten nach  außen  und  unten,  das  Schulterblatt  ist  als  schwacher,  drei- 
eckiger Schatten  sichtbar. 

Der  Schatten  der  1.  Rippe  und  der  Clavicula  deckt  sich  häufig  bei 
aufrechter  Stellung  des  Menschen,  erst  durcli  geeignete  Bewegungen  gelingt 
es  dann,  die  Lungenspitzen  sich  sichtbar  zu  machen. 

2.  Thoraxbild  bei  ventrodorsaler  Dui*chleuchtung. 

Hs  ist  das  Spiegelbild  des  Thoraxbildes  in  dorsoventraler  Durchleuchtung. 

Die  Rippen  schatten    sind    deutlicher  und   schwärzer;    der  Herzschatten 

etwas  weniger  deutlich;    im    übrigen    kommen  die  Lungenfelder  und  Mittel- 
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wie  Zwerchfellschatten    in  ähnlicher  Weise   zu   Gesicht,    wie    vorher  geschil- 
dert wurde. 

3.  Thoraxbild  im  frontalen  Durchmesser. 

Die  Durchleuchtung  im  frontalen  Durcliniesser  (Querdurch mesHcr)  gelingt  nur 
"bei  nicht  zu  starken  Personen  und  genügender  Lichtintensität.  Meist  wird  die  Röhre 
An  die  rechte  Seite,  der  Durchleuchtungsschirm  an  die  linke  Seite  gebracht. 

Das  Thoraxbild  ist  oben,  vorn  und  hinten  von  Weichteil-  und  Knochen- 
schatten, unten  vom  Zwerchfellschatten  begrenzt.  Die  Lungenfelder  werden 
•durch  den  vom  Herzen  und  den  Gefäßen  gebildeten  Mittelschatten  diametral 
in  zwei  Teile  zerlegt.  Oberhalb  und  vor  dem  Mittelschatten  befindet  sich 
-ein  kleines,  schmales,  dreieckiges  helles  Feld,  das  Retrosternalfeld.  Nach 
hinten  und  unterhalb  des  Mittelschattens  liegt  das  Retrokardialfeld,  welches 
weniger  hell  und  nach  oben  hin   nicht  scharf  abgrenzbar  ist. 

4.  Thoraxbild  in  den  schrägen  Durchmessern. 

Von  schrägen  Durchmessern  sprechen  wir  nach  Holzknecht  dann, 
wenn  wir  den  vor  der  Röhre  stehenden  Patienten  um  etwa  45  ^  nach  links 
—  erster  schräger  Durchmesser  —  oder  rechts  —  zweiter  schräger  Durch- 
messer —  drehen. 

Im  (Tsten  »chrägen  Durchmesser  steht  hoi  dorsoventraler  Durchleuchtung  die 
Röhre  hinter  der  linken,  der  Schirm  vor  der  rechten  Schulter,  umgekehrt  bei  der 
ventrodorsalen  Durchleuchtung.  Im  zweiten  schrägen  Durchmesser  steht  bei  der 
4oi*s()ventralen  Aufnahme  die  Röhre  hinter  der  rechten  Schulter,  der  Schirm  vor 
-der  linken,  umgekehrt  hei  der  ventrodorsalen  Aufnahme. 

Im  ersten  schrägen  Durchmesser  sehen  wir  drei  Lungenfelder  und 
zwei  vertikale  Schattenbänder. 

Daß  erste  rechte  Lungenfeld  ist  außen  von  Muskel-  und  Knochen- 
schatten, nach  innen  von  dem  leicht  gebogenen  Wirbelsäulenschatten,  nach 
Ainten  von  den  Zwerchfellschatten  begrenzt,  er  erscheint  infolge  der  zahl- 
reichen, durch  Projektion  bedingten  Rippenkreuzungen  nicht  sehr  hell. 

Das  mittlere  Lungen feld  ist  einerseits  von  der  Wirbelsäule,  anderer- 
seits vom  Herzschatten,  nach  unten  vom  Zwerchfell  begrenzt,  nach  oben 
geht  es  in  das  Lungenfeld  über. 

Das  dritte  (linke)  Lungenfeld  ist  median  vom  Herzschatten,  lateral 
von  Knochen-  und  Weichteilschatten  begrenzt. 

Das  linke  Lungenfeld  hat  die  Form  eines  mit  der  Spitze  nach  unten 
gestellten  Dreiecks,  das  mittlere  das  eines  langen,  schmalen  Vierecks,  das 
rechte  läuft  nach  oben  spitz  zu  und  ist  schmäler. 

Bei  ventrodorsaler  Durchleuchtung  erhalten  wir  das  Spiegelbild  des 
Dorsoventralbildes;  das  rechte  Lungenfeld  ist  aber  heller  als  das  linke. 

Die  Durchleuchtung  im  zweiten  schräj^eu  Durchmesser  ist  praktisch  weniger 
wichtig. 

5.  Das  normale  Lungenbild. 

Die  Lungenfelder  heben  sich  infolge  ihres  großen  Luftgehalts  scharf 
ab.  Auf  guten  Bildern  kann  man  eine  bestimmte  Zeichnung  erkennen, 
welche  man  allgemein  als  „Lungenzeichnung"  bezeichnet.  Man  versteht 
darunter  Schattenbildungen,  welche  durcli  die  verschieden  dichten  Gewebe 
(Bronchien,  Gefäße,  Drüsen)  innerhalb  der  Lunge  bedingt  sind;  sie  sind 
marmorartig,  netzförmig,  gehen  in  Radien  vom  Hilus  aus  und  nehmen  nach 
der  Peripherie  an  Intensität  und  Zahl  ab. 
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Außer  der  Lungenzeichnung  ist  noch  der  Hiludschatten  zu  er- 
wähnen; er  ist  rechts  immer  ganz,  links  meist  nur  zum  Teil  sichtbar,  er 
verläuft  halbmondförmig,  sendet  nach  allen  Richtungen  radiär  verlaufende 
Schatten  von  wechselnder  Intensität  aus. 

Als  Begleitschatten  des  Herzens  bezeichnen  wir  mit  von 
Cbiegern  Schattengebilde,  welche  sich  zu  beiden  Seiten  des  Herzen» 
nach  unten  häufig  bis  an  das  Zwerchfell  verfolgen  lassen;  rechts  ist  mei^t 
der  Begleitschatten  durch  eine  deutliche  hellere  Zone  vom  Herzen  getrennt» 

Die  normalen  Hilus-  und  Pulmonnllymphdrüsen  sind  röntgen ographiscb 
zurzeit  nicht  darstellbar. 

Die  Helligkeit  des  Lungenfeldes  ist  einerseit«»  abhängig  von  der 
Röhrenhärte  und  Intensität  der  Strahlen,  andererseits  von  der  Beschaffenheit 
der  Lunge  (Luftgehalt,  Atemphase)  und  des  Patienten  (Panniculus  adiposus, 
Muskulatur). 

6.  Röntgenuntersuchung  des  Zwerchfells. 

Stand,  Form  und  Bewegung  unter  normalen  Verhältnissen. 

Bei  dorso ventraler  Durchleuchtung  sieht  man  das  Zwerchfell  rechts 
vom  Mittelschatten  als  leicht  gebogenen  kuppelförmigen  Schatten  ansteigen; 
auf  einer  flachen  Delle  ruht  medial  das  Herz,  während  die  linke  Zwerch- 
fellhälfte wiederum  einen  leicht  gebogenen,  kuppeiförmigen  Schatten  darstellt» 
welcher  meist  tiefer  steht  als  der  rechte. 

Form  und  Lage  des  Zwerchfells  hängen  von  der  Beschaffenheit  de» 
Thorax,  der  Brust-  und  Baucheingeweide  ab,  daher  kann  der  Bestimmung 
der  Höhe  des  Zwerchfellstandes  nach  den  Rippen  nur  eine  geringe  Betleutiing 
zukommen. 

Hei  i^esiinden  junfi^en  Leuten  befindet  sich  dorHo ventral  im  Stehen  der 
höchHte  I^mkt  der  Zwerchfellkuppe  rechts  am  oberen  Rande  der  5.,  links  dicht 
unterhalb  der  5.  Hippe,  im  Liegen  rechts  an  der  4..  links  an  der  5.  Hippe.  Ventro- 
dorsal  befindet  sich  der  höchste  Punkt  des  Zwerchfellschattens  im  Stehen  rechts 
meist  in  der  Höhe  der  9.,  links  in  Höhe  der  10.  Hippe,  im  Liegen  rechts  in  Höhe 
der  8.,  links  in  Höhe  der  9.  Hippe. 

Ein  absolutes  Maß  für  den  Zwerchfellstand  erhält  man  durch  orthodiagraphische 
Aufzeichnung  der  Lungenfelder  und  Bestimmung  ihrer  Höhe  vom  höchsten  Punkte 
des  Zwerchfellschattens  bis  zur  Lungenspitze;  für  die  Diagnostik  wird  damit  nicht 
viel  erreicht. 

Die  Bewegung  des  Zwerchfells  ist  röntgenographisch  sehr  gut  zu 
beobachten;  bei  ruhiger  Atmung  erfolgt  eine  gleichmäßige  Senkung  der 
beiden  Zwerchfellhälften  um  1  —  3  cm,  während  bei  forcierter  Einatmung 
die  Differenzen  sehr  viel  erheblicher  sein  können  (etwa  5 — 7  cm);  auf  der 
rechten  8<;ite  erfolgt  für  gewöhnlich  eine  geringere  Senkung  als  auf  der 
linken. 

7.  Röntgenbefunde  am  Zwerchfell  bei  Krankheiten. 

Doppelneitiger  Hochstand  des  Zwerchfellschattens  wird  bei 
jeder  Auftreibung  des  Abdomens  (Meteorisnius,  Aszites,  Tumoren,  Gravidität,. 
Adipositns)  gefunden;  der  Hochstand  ist  häufig  (so  besonders  bei  all- 
gemeiner Adiopositas)  beträchtlicher,  als  das  nach  dem  Perkussionsbefund 
vermutet  wird. 

Einseitiger  Hochstand  des  Zwerchfellschattens  wird  gefunden 

1.  bei  subphrenischem  Abszesse,  und  zwar  auf  der  kranken  Seite  mit 
gleichzeitiger   Verminderung   der   respiratorischen   Beweglichkeit,    in 
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extremen  Fällen  mit  respiratorischem  Stillstande;  dementsprechend 
zeigt  die  gesunde  Seite  meist  eine  Verstärkung  der  respiratorischen 
Beweglichkeit; 

2.  bei  einseitiger  Lungenschrumpfung,  auch  hierbei  ist  die  Beweglich- 
lichkeit  vermindert; 

3.  bei  einseitiger  Phrenikuslähmung,  wobei  meist  ein  besonders  großer 
Hochstand  bei  gleichzeitiger  Verdunkelung  des  Lungenfeldes  be- 
obachtet wird; 

4.  bei  angeborener  Zwerchfellatrophie;  bisher  nur  auf  der 
linken  Seite  beobachtet,  seltener  Befund,  welcher  unrichtigerweise 
mehrfach  als  evenlratio  diaphragmatica  aufgefaßt  wurde; 

5.  bei  zerebraler  Hemiplegie  und  progressiver  spinaler  und  myo- 
pathischer  Muskelatrophie; 

6.  bisher  einmal  bei  einem  „Mu^kelkün stier*'  beobachtet,  welcher  will- 
kürlich die  Bauch-  und  andere  Muskeln  isoliert  bewegen  konnte, 
so  daß  er  es  fertig  bringt,  die  Baucheingeweide  in  die  Brust  zu 
pressen. 

Doppelseitiger   Tiefstand   des    Zwerchfellschattens    wird    be- 
obachtet 

1 .  beim  Volumen  pulmonum  a  u  c  t  u  m  ( Emphysem) ;  die  respi- 
ratorische Verschiebliclikeit  ist  zu  gleicher  Zeit  vennindert; 

2.  beim  asthmatischen  Anfalle  in  einem  Teile  der  Fälle,  wäh- 
rend mehrfach  auch  ein  einseitiger  Tief-  und  Stillstand  beobachtet 
wurdcj ; 

3.  bei  doppelseitigen  Pleuraergüssen,  w^obei  beträchtliche 
respiratorisclie  Bewegungsbehinderung  eintritt; 

4.  bei  L  a  r  y  n  X  s  t  e  n  o  s  e  (z.  B.  bei  Diphtherie) ; 

5.  bei  Thorax  starre,  die  Zwerchfellschatten  sind  dabei  fast  grad- 
linig; 

6.  beim  Gähnen  wird  ein  langsam  vorübergehender,  beim  Niesen 
und  Husten  ein  rasch  vorübergehender  Tiefstand  gesehen. 

Einseitiger  Tiefstand  des  Zwerchfellschattens  findet  sich 

1.  bei  einseitigen  Pleuraergüssen  mit  gleichzeitiger  respira- 
torisclier  Bewegungsbehinderung; 

2.  bei  einseitigem  inneren  Pneumothorax,  hierbei  steht  das 
Zwerchfell  tiefer  als  bei  allen  anderen  Affektionen,  es  ist  platt 
und  unbeweglich; 

3.  im  akuten  Asthmaanfalle  (in  einem  Teil  der  Fälle);  außer 
dem  Tiefstande  wird  auch  Stillstand  der  Zwerchfellhälfte  beobachtet. 


8.  Abnorme  Beweglichkeit  des  Zwerchfellschattens. 

WiLLiAMsches  Phänomen.  Nach  Williaäis- Boston  bleibt  bei 
initialer  Lungen  spitzen  tuberkulöse  das  Zwerchfell  der  erkrankten  Seite  bei 
der  Atmung  zurück;  doch  ist  dieses  Zurückbleiben  nicht  regelmäßig,  daher 
diagnostisch  nur  mit  größter  Vorsicht  zu  verwerten. 

Paradoxe  Zwerchfeilbewegnng. 

Bei  dem  Sero-,  Hämo-  und  Pyopneumothorax  beobachtet  man,  sofern 
das  Exsudat  nicht  zu  dickflüssig  ist,  daß  sich  der  Flüssigkeitsspiegel  bei 
der  Inspiration  hebt,  bei  der  Exspiration  senkt  (Kienböck). 
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Die  Ursache  dafür  kann  man  darin  sehen,  daß  die  heim  Pneumothorax  der 
LungeneListizit^t  nicht  mehr  unterworfene  Zwerchfellhälfte  bei  der  exspiratorischen 
Erschlaffung  dem  Drucke  des  Ergus^^es  nach^ribt  und  dadurch  gegen  die  BauciihOhle 
hin  vorgewölbt  wird.  l»ei  inspiratori>cher  Kontraktion  jedoch  wieder  der  geraden 
Linie  zustrebt  (Hoffbaüer). 

Man  kann  sich  aber  diesen  merkwürdigen  Befund  auch  si>  erklären:  da  man 
beim  inkomplizierten  inneren  Pneumothorax  Tief>tand  und  Stillstand  der  betreffenden 
Zwerchfellhälfte  beobachtet  hat,  kann  man  mit  Ret^ht  denselben  Befund  beim  Sen>- 
Pneumothorax  annebuien.  Bei  der  forcierten  Inspiration  wird  durch  die  Blähung  der 
gesunden  Luiisre  das  Mediastinum  nach  dem  Pneumothorax  zu  verdrängt,  der  Raum 
des  I'neumothorax  wird  al?^  kleiner,  deshalb  hebt  sich  der  Exsudatspi^^eU  weil  er 
so  am  leichtesten  ausweichen  kann,  umgekehrt  senkt  er  '^ich  l>ei  der  Exspiration, 
weil  das  Mediastinum  etwas  zuriickweicht. 

Eine  kurze  kmmpfartige  Senkung  wird  beim  Singultus  beobachtet. 
Zurückbleiben  des  Zwerchfell!*chattens  oder  fast  völliger  Stillstand  wird  bei 
pleuritischen  Schwarten  gefunden. 

9.  Abnorme  Form  des  Zwerchfellschattens. 

Die  Formveranderungen  des  Zwerchfellschattens  sind  durch  pleuritische 
oder  pleuro-perikardi tische  Adhäsionen  bedingt;  man  sieht  sie  besonders  gut 
meist  erst  beim  starken  Inspirium. 

Am  häufigsten  wird  dabei  ein  Zurückbleiben  oder  völliges  Stillstehen 
der  medialen  Zwerchfellhälfte  beobachtet,  wodurch  bei  tiefer  Inspiration  mehr 
oder  minder  große,  scharfe  winklige  Abknickungen  des  Zwerchfellschattens 
entstehen.  In  anderen  Fällen  findet  man  eine  wellenartig  gestaltete  Schatten* 
linie:  bei  pleuritischen  Strängen  kann  auch  nur  eine  kleine  Stelle  da» 
Zwerchfell  fixieren  und  spitzwinklige  Abknickung  des  Zwerchfellschatten» 
bewirken. 

Zwerchfellhemie:  Der  Nachweis  ist  rOntgenographisch  nur  dann  sicher  zu 
führen,  wenn  nach  Eingabe  von  Hismutum  carbonicum  dunkle  Schatten  oberhalb 
des  Zwerchfelles,  welche  vom  Bismut  herrühren,  gefunden  werden;  \tei  der  Diffe- 
rentialdiagnose ist  in  erster  Linie  an  eine  einseitige,  kongenitale  Zwerchfellatrophie 
zu  denken  (s.  oben). 


IL  RöntgenunterHuehung  der  oberen  Luftwege  und 

der  Trachea, 

Die  Technik   der  Röntgenuntersuchung  der  Xa.se  and   ihrer  Neben- 

hAhlen  ist  verhältnismäßig  einfach,  desto  schwieriger  ist  aber  ihre  Deutung.  Am 
leichtesten  ist  der  Nachweis  von  Fremdkörpern:  Geldstücke,  Eisensplitter,  Nadeln^ 
Obstkeme,  Steine.  Knochenstücke  usw.  werden  besonders  auf  der  photographischen 
Platte  leicht  erkannt.  Veränderungen  durch  Eiteransammlung  in  Stirn-  und 
Keillieinhöhle  geben  meist  nur  unsichere  Resultate:  etwas  günstiger  liegen  die  Ver- 
hältnisse beim  Siebbeine. 

In  der  Mnnd-  and  RachenhAhle  gelingt  es  dun^h  die  Röntgenuntersuchung 
bei  Fremdkörpern  und  (ieschwülsten  wertvolle  diairnostische  .Vnhaltspunkte 
zu  bekommen;  auch  VerknOcherungen  des  Kehlkopfes  können  leicht  nachge- 
wiesen werden.  Durch  Eycrmanx  und  Scueikr  sind  interessante  Untersuchungen 
über  die  Physiologie  des  Schlingaktes  und  der  Sprach-  und  Lautbildung  mit 
Hilfe  der  Röntgenstrahlen  gemacht  worden;  für  die  Diagnose  haben  sie  noch  keine 
größere  Beileutung  gewonnen. 

Die  Trachea  erzeugt  bei  der  Röntgen«! urchleuchtung  einen  hellea 
Streifen,  welcher  sich  meist  vom  Hals  an  bis  in  die  Höhe  der  1.  und 
2.  Rippe  erstreckt.  Diese  „Schatten ausspar ung'^  ist  dadurch  bedingt^ 
daß  die  Luft  in  der  Trachea  weniger  stark  die  Röntgenstrahlen  absorbiert^ 
als  die  neben,  resp.  vor  ihr  liegenden  Gewebe. 
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Fremdkörper  in  der  Trachea  werden  am  sichersten  durch  Broncho- 
skopie nachgewiesen.  Ehe  man  sich  aber  zu  der  immer  noch  sehr  ein- 
greifenden Methode  entschließt,  sollte  regelmäßig  vorher  eine  Röntgen- 
untersuchung vorgenommen  werden:  Nadein,  Nägel,  Stahlfedern,  Schrauben, 
Projektile,  Obstkerne,  Knochenstücke,  Gummiteile  geben  meist  deutliche 
Schatten  und  erleichtern  dadurch  sehr  das  Auffinden  bei  der  Bronchoskopie. 

Angeborene  Formveränderungen,  Veränderungen  durch  narbige 
Prozesse,  die  Anwesenheit  einer  tiefsitzenden  Tracheocele,  Tracheal- 
exostosen,  Trachealenchondrosen  werden  durch  gute  Röntgenbilder 
leicht  und  sicher  nachgewiesen.  Große  diagnostische  Bedeutung  hat  der 
röntgenologische  Nachweis  der  Verlagerung,  Verbiegung,  Einengung 
der  Trachea  bei  raumverengenden  Prozessen  im  Mediastinum, 
speziell  bei  vorhandenem  Aortenaneurysma,  Me<liastinaltumoren,  auch  bei 
Pleuraergüssen  und  Pneumothorax.  Das  Röntgenbild  zeigt  in  solchen  Fällen 
besser,  als  es  durch  Inspektion  und  Palpation  möglich  ist,  wie  beträchtlich 
diese  Lage-  und  Form  Veränderungen  sein  können  und  trägt  zur  Sicherung 
der  Differentialdiagnose  bei. 

III.  Röntgendiagnose  des  Mediastinums,  der  Pleura 

und  der  Lungen. 

1.  Röntgendiagnose  der  Mediastinal-  und  Lungentumoren. 

Die  Schirmuntersuchung  ist  dabei  ebenso  wichtig  wie  das  Röntgenbild. 

Bei  Mediastinaltnmoren  sieht  man  ein  je  nach  der  Größe  wechselndes 
Schattenbild  median  gelegen,  welches  sich  meist  scharf  von  den  Lungen- 
feldern abgrenzt  Bei  gleichzeitigen,  infdtrativen  Lungenprozessen  fehlt  die 
Abgrenzung  des  Mittelschattens,  er  geht  dann  ohne  irgendwelche  Differenz 
in  den  Schatten  des  infiltrierten  Lungengewebes  über.  Fast  regelmäßig 
findet  man  eine  Verdrängung  der  Trachea,  welche  röntgenologisch  gut  nach- 
weisbar ist. 

Die  wichtigste  Differentialdiagnose,  ob  es  airli  um  einen  Mediastinaltumor 
oder  ein  AneurvHma  handelt,  ist  durch  Vorhandensein  einer  sichtbaren  Pulsation 
des  Schattenrandes  zu  stellen,  ein  Symptom,  welches  fast  nur  bei  Aneurysma  vor- 
kommt:  selten  ist  es  fortgepflanzt  z.  B.  bei  einer  an  der  Aorta  anliegenden  Zyste. 

Die  Röntgenuntersuchung  gibt  bei  Lungen tumoren  meist  gut  ver- 
wertbare Befunde;  man  kann  röntgenologisch  drei  Arten  unterscheiden: 

1.  Tumoren  (meist  Karzinome),  welche  vom  Hilus  ausgehen;  sie 
zeigen  im  Röntgenbilde  einen  charakteristischen,  fächerförmigen  Schatten, 
welcher  sich  scharf  vom  Lungengewebe  abhebt 

2.  Tumoren,  welche  zu  einer  mehr  oder  minder  großen  Infiltration 
eines  Lungenlappens  geführt  haben;  sie  geben  tiefe  Schatten,  welche  im 
Gegensatze  zur  Tuberkulose  sich  auffallend  scharf  vom  übrigen  Lungen- 
gewebe abheben. 

3.  Kleinere,  innerhalb  eines  Lungenlappens  gelegene  Lungen  tumoren, 
welche  mit  Hilfe  der  Perkussion  und  Auskultation  gar  nicht  nachgewiesen 
werden  können  (Bindegewebsgeschwülste,  Echinokokken,  Metastasen  von 
Karzinomen  und  Sarkomen).  Sie  heben  sich  je  nach  ihrer  Größe  und 
Art  des  Gewebes  scharf  als  zirkumskripte  Schattengebilde  ab. 

2.  Die  Röntgendiagnose  der  Bronchialerkraukungen. 

Auf  guten  Röntgenbildern  kann  man  die  Bronchien  zweiten  und  dritten 
Grades  als  doppelkonturierte  Streifen  gut  erkennen. 
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Die  akBle  BroBthitM.  Man  sieht  l>ei  der  RAnt^eniiiiterhu<4>nn(  nur  dann 
VerinderunEen.  rnran  tif  mit  >tarker  I.Dft>enDindernnc  einLer^elit,  vie  c>  liei  der 
kchwereii  Furm  loit  [(rvTiciiii>litL>  der  ^'all  ist:  die  Lun^nfelder  sind  dal^ei  auf- 
fallend dunkel. 

Diir  chruRiHcfae  BrunehilM.  t>abei  zeigen  >icb  nur  dann  dunklerv  Lanireii- 
felder.  wenn  der  l.uftcelialt  der  Lungen  vermindert  ist.  Ist  er  nonnal.  <«  m  eine 
AbweichunK  iiin  der  N'onu  nicht  zu  erkennen.  Bei  lie^tebendem  Empbr^^m  sind 
die  UDU^mieu  Teile  iiebr  aufgebellt,  da»  Zvercbfell  siebt  tief  und  maebt  eerineere 
Exkunionen,     Ihr  HerzstLatt*n  ist  1ai.t  iramer  vereröBert, 

Uie  BmnehitiH  fibrinuH«.  Aurh  hierbei  im  die  Verdunklung  eines  Lungen- 
felde*.  wenn  der  fmzeli,  wie  luei^i,  einseitig  int,  zu  erkennen,  enuprecbend  dem 
verminderten  Luftgebfül  ns^i.  der  Atelektase.  In  den  meisten  tlilen  steckt  hinter 
der  Brcmdiitis  fibrim»a  eine  Lungentulierkulose  oder  ein  Luneentumor,  man  kommt 
nidit  x'-lteti  in  die  I.aj.'e.  riiit  Hilfe  der  Run  Igen  strahlen  die  Diastiose  in  dieser 
Hinsirlit  xu  iTgäiizen.  ri-sp.  zu  iTweilem. 

Am  wichügi^len  ?in<l  die  Röntgenuntersuchungen  bei  BrODchieklasiea. 
Die  Darstellung  auf  der  Platte  gelingt  am  be:iteii,  wenn  die  Hohbiume  leer 
vom  Sekret  «ind,  wenn  sie  im  verdichteten  Lungengfwebe  begen.  wenn  äie 
bei  der  Aufnahme  der  jiholographiitchen  PliUtt'  möglich i^t  nahe  gebracht 
werden  kunnun.  Die  besten  Bilder  werden  bei  Aleni:>tillstand  in  tiefer  In- 
HpiratiouiSritt^'Uung  erzielt.  Durch  die  Rönlgenuntursuchung  wird  die  klinisch 
nicht  xic-hi-r  zu  entechddende  Frage  nach  der  Anlehnung,  Form,  Zahl  und 
Ijage  der  Hrunchialerweilening  in  einer  den  klinischen  Befund  ergänzenden, 
rcfcp,  erweiternden  Weise  gefÖnlerL 

Die  brunchieklalischen  Schallen  Hind  auf  der  Platte  zvlindrisrb  oder 
»ackföniiig,  häufig  umgeben   von  dichteren  Schatten,  welche  durch  sekundäre 

indurttlive  Prozesse  be- 
dingt sind.    Die  Platteu- 

diagnose  wird  ganz 
sicher,  wenn  an  zu  ver- 
schiedenen Tageszeiten 
aufgenommenen  Bildern 
innerhalb  von  tieferen, 
zirkumskripten  Schatton 
lullere  Partien  auftreten; 
dadurch  ist  da.s  Vor- 
linndcnsein  einer  luft- 
haltigen    Kaverne     er- 

Neben  der  Platten- 
dingnose  darf  die  Schinn- 
u!it«rsuchung  nie  ver- 
säumt wenlen. 

Brooohialsteine  ge- 
t'lg.  2911.    Itninrtiiulkrclih  voin  linken  Ililuü  auHgebend.         l>en    tiefe,    zirkumskripte 

Schatten     von     Erbsen  - , 
Bohnen-  bis  KirscbgrOße, 
Der    Bronchial kreliH    gibt    charakteristisi'lie    Bilder    (*.    oben    bei    Lungen- 
tunioren). 

Fn'mdkJtrper  werden,  wi>im  sie  aus  Metall  und  groß  genug  sind,  auf  ttöntgen- 
bildem  sicher  und  bequem  gefunden ;  auch  Knorheii stücke.  Kerne  sind  niicliziiweiseti ; 
di)cb  sind  Milche  Befunde  scliuii'rig  zu  deuten  und  erfordern  große  Erfahrung,  vor 
allem  bei  fehlender  unviillstUndiger  Anamnese. 

BroRchiKtteiKMe.  Entsprechend  <leni  verminderten  Luftgehalt  sieb)  man  einen 
1'iiil  des  I.ungenf<-ldes  dunkel.  Ist  die  Stenose  so  hochgradig,  daß  es  zur  Atelektase 
klimmt,  so  wird  entsprechend  der  atelektatiscben  Liirigenpartie  ein  tiefer  isctiatten 
gefunden.  Bei  der  Durch leiichtnng  ist  in  solchen  Fällen  Borgtfiltig  darauf  zu  achten, 
oll  ein  Aortenaneurysma  oder  Mediastinaltumor  vorhanden  ist,  wodurch  infolge  Druck 
Hut  den  itronchuK  die  Stenose,  wie  so  häufig,  sekundär  bedingt  sein  kann. 
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Asthma  bronchiale.  In  der  anfallsweisen  Zeit  erhält  man  einen  ähnlichen 
Durchleuchtungsbefund  wie  beim  Emphysem  (s.  pag.  787).  Während  des  Anfalls  ist 
in  einzelnen  Fällen  ein  einseitiger,  fast  völliger  Stillstand  einer  Zwerchfellhälfte 
beobachtet  worden,  während  die  andere  eigenartige  Ruckbewegungen  macht;  die 
Aufhellung  der  Lungenfelder  ist  dabei  eine  ungewöhnliche,  das  Herz  arbeitet  schnell 
und  kräftig,  die  Interkostalräume  sind  sehr  weit.  Mit  dem  Zurückgehen  des  An- 
falls treten  auch  wieder  normale  Verhältnisse  im  Zwerchfell  ein.  In  anderen  Fällen 
sieht  man  neben  dem  Tiefstand  nur  kurze,  ruckartige  Zwerchfellbewegungen. 


3.  Röntgenuntersuchung  der  Lungentuberkulose. 

Die  Röntgenuntersuchung  der  Lungentuberkulose  hat  seit  Vervoll- 
kommnung der  Methodik  für  den  Arzt  ein  großes  Interesse  und  erhöhten 
Wert  erhalten.  Es  gelingt  damit  sowohl  bei  der  Frühtuberkulose  wie  bei 
den  fortgeschrittenen  Fällen  den  klinischen  Befund  zu  bestätigen,  zu  er- 
gänzen, vielfach  zu  erweitern.  Man  hüte  sich  aber  vor  einseitiger  Über- 
schätzung; nur  auf  Grund  des  gesamten,  mit  allen  diagnostischen  Hilfs- 
mitteln erkannten  Krankheitsbildes  soll  sich  die  klinische  Diagnose  aufbauen, 
nicht  auf  einen  einzelnen  Befund.  Die  ätiologische  Erkenntnis  einer 
bestehenden  Lungenaffektion  wird  durch  die  Röntgenuntersuchung  nur  selten 
gefördert. 

Technische  Notizen.  Die  bei  der  Untersuchung  von  Lungenkranken 
besonders  wichtige  Röntgendurchleuchtung  erfordert  spezielle  technische  Maßregeln: 

1.  Das  Untersuchungszimmer  muß  in  vollkommener  Weise  verdunkelt  werden 
können. 

2.  Das  fluoreszierende  Licht  der  Röntgenröhre  muß  in  einem  Kasten  voll- 
ständig verdeckt  werden  können. 

l).  Dieser  Kasten  soll  so  eingerichtet  sein,  daß  er  zu  gleieher  Zeit  gegen  die 
schädigenden  Wirkungen  der  Röntgenstrahlen  schützt. 

4.  Der  Kasten  mit  der  Röhre  muß  leicht  und  bequem  nach  allen  Richtungen, 
speziell  nach  oben  und  unten,  bewegt  werden  können. 

5.  An  dem  Kasten  muß  sich  eine  gute  Blendenvorrichtung,  am  besten  eine 
Schlitzblende  befinden.  Wünschenswert  ist  es  wegen  der  Bequemlichkeit  für  Arzt 
und  Patienten,  einen  Untersuchungsstuhl  zur  Verfügung  zu  haben,  welcher  die  Be- 
wegung des  sitzenden  Patienten  nach  rechts  und  links,  nach  oben  und  unten  und 
um  seine  Achse  gestattet;  der  von  Albers-Schönberg  konstruierte  Stuhl  entspricht 
in  dieser  Beziehung  allen  Anforderungen  der  Praxis. 

Für  die  Deutung  des  Durchleuchtungsbefundes  bei  Lungenspitzen- 
tuberkulöse  ist  es  wichtig  zu  wissen,  daß  auch  normale,  nicht  luftanne 
oder  indurierte  Lungenspitzen  im  Röntgenlichte  dunkel  erscheinen  können. 
Das  bewirken:  1.  Veränderungen  des  Integuments  (Sklerodermie  usw.); 
2.  starke  Vermehrung  des  subkutanen  Fettgewebes;  3.  verkäste, 
indurierte,  verkalkte  Lymphdrüsen,  welche  in  der  Fossa  supraclavi- 
cularis  oder  in  oberflächlichen  resp.  tieferen  Nackenregionen  gelegen  sind; 
4.  auffallend  stark  entwickelte  Muskulatur;  5.  trotz  Fehlens  von  1 — 4 
sieht  man  in  einzelnen  Fällen  vollständig  dunkle  Lungenspitzen  durch 
sich  deckende  Schatten  der  1.  Rippen  und  der  Clavicula.  Durch  geeignete 
Stellung  resp.  Lagerung  des  Patienten  gelingt  es,  diese  Fehlerquelle  aus- 
zuschalten. 

4.  Röntgendia^ose  der  Frfihtuberkulose. 

1.  Infiltrationen,  welche  perkussorisch  nachweisbar  sind,  geben 
deutliche  Schattenbildungen  bei  der  Durchleuchtung,  wie  Röntgenphoto- 
graphie. 

2.  Infiltrationen,  welche,  weil  sie  zentral  gelegen  sind,  per- 
kussorisch nicht  sicher  oder  überhaupt  nicht  nachweisbar  sind,  werden, 
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wenn  fip  (,'enfLgetiile  Aiisdehi 
genogn)|i)iisch  sicher  erkannt. 
3.  Infiltniti 

perkut^sori^ch  iiiehl 


;  Imiieii,    sowohl  röntgoiioskopisch  ' 


welche    wpgeii 

'bar  lAnd,  tuioh 


rer  geringen  Ausdehnung 
<nlgeno;kopi^^■h  keinen  sicheren 
BefiiiKl  cr^el>cn ,  sind 
in  vielen  Fällen  bei  ge- 
nügender Ahblendung' 
auf  1.1  er  Rüntgeii platte 
noi'h  sichtbar  und  für 
die  Dirtgiiose  f-nt  ver- 
wendbar. 


4.  I 


rLu 


^   # 


Fig.  291.     Geringe  Liingenspili 


l'Uiigen- 
spitzenkatarrh  ohne  In- 
filtralion  ist  weder  rönt- 
genoskopisch  noch  rönt- 
ge nographiweh  nachweis- 
bar. 

r,.Ein.eitIgeHel- 
ligkeitsdifferenz 
(Ieiclile^chatt«tibil<Iung) 
der  Lungens]>itzen  ist 
nls  verdächtiges  Syni])- 
lom  an  zusehen. 

Außer  der  Lun- 
geii-^pit/ennnW-rsuohung 
ist  noch  zu  achten  auf: 


:.  292.     Bronehinlilrrisen 


Röntgen  (liagi  10 
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Frühzeitige  Verknucheriing  «iea  1.  Rippen kiiorpels,  welche  rönl- 
genologisch  gut  llach^¥eisbar  ist. 

Veränderungen  am  Lungenhilu»,  speziell  bei  Kindern  und 
jüngeren  Personen  sind  bei  genügender  Abhlundung  durch  Durchleuchtung 
fast  immer  vergrößerte  und  verdichtete  Bronchinldrüsenschatten,  nicht 
selten  mit  pcri  bronchitischen  etreifen  form  igen  Schnttenbildungcu  (peribronchi- 
tische  tuberkulöse  Infiltrationen),  während  die  Lungenspitzen  normal  hell  er- 
scheinen. 

Norniale  Lj-nitiliiirüEeii  sind  iiirlit  siclilbar;  iiinrkiß  fieticliw'ottene  oder 
verkäste  grnßere  Driinen  kttnnen,  wenn  sie  von  noniial  lufthalti^ni  Gewebe  um- 
fSeben  sind,  auf  ßuten  KOnlgenblldern  dargestellt  werden.  Schiefrig  indurierte, 
vor  allem  h  alkhalt  ige  LymuhdrüHen,  sind  bei  der  Durchleuchtunft,  wie  mit 
Rönigenplatte  alu  scharf  gut  aifferonzicrbure  Srlintten  iiarh;siiH-eiiien :  sie  finden  sich 
nicht  nur  Hm  Uilus,  sondern  auch  mitten  in  der  Lunge  (l'ulmonallyiiipbdrÜRen). 

Das  Nachachleppen  der  Zwerchfetlbewegung  der  erkrankten  Seite  ist 
als    Frühsymplom    der    Lungentuberkulose    nur    mit  Vorsicht    zu    verwerten 

(WiLLiAMSBches  Symptom). 


5.  Röntgendiagnose  der  fortgescbritteneii  Lungentuberiialose. 

1.  Ausgedehnte  Lappeninfiltrationen  ergeben  je  nach  der  Größe 
der  Infiltration  mehr  oder  minder  große  Schatten,  deren  Dichte  abhängt 
von    der    Art    der    Infiltration 

(bindegewebige  Induration,  hä- 
matogene  Infiltration  bei  Hä- 
moptoe, käsige  Infdtration).  Ii>t 
ein  ganzer  Lappen  befallen,  so 
ähneln  die  Befunde  denen  bei 
lobulärer  Pneumonie. 

2.  Sehr  häufig  sieht  n)an 
neben  der  Infiltration  der  ober- 
sten Teile  der  Oberlappen  strei- 
fenförmige Schatten ,  welche 
per  ibronchi  tischen  Infil- 
trationen enlaprechen,  die 
durch  die  Perkussion  infolge 
ihrer  zentralen  Lage  nicht  nach- 
gewiesen werden  können. 

3.  Die  käsige  tuberku- 
löse Pneumonie  gibt  gleich- 
mäßige Schatten  bildung  ent- 
sprechend der  Ausdehnung, 
welche  weniger  dicht  sind,  aU 
bei    der    krupösen    Pneumonie. 

4.  Die  kavernöse  Phthise 
gibt  neben  den  immer  vorhan- 
denen Infiltrationsschatten  cha- 
rakteristische Befunde:  die  luft- 
halügen  Kavernen  erscheinen 
als  helle,  zirkumskripte  Flecken, 

welche  von  dichteren  Schatten  Ides  infiltrierten  Gewebesi  umgeben  sind. 
Je  nach  dem  Füllungsgrade  solcher  Kavernen  mit  Sekret  wechselt  der  B*' 
fund,   die  Helligkeit   wird   graduell    verschieden.     Es   können  selbst  erbflan- 


Tiiberkidnse  Infillr! 
Oberliipiii'n. 
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große  Kavernen  auf  gut  geluiigoneii  Ron  Igen  Itililerii  nachgewiesen  werden 
(8.  Fig.   294). 

5.  Die  luherkulöaen  Bronebopneuinonieii  ei'äcbeinen  aU  zirkum- 
skriple  dunkle  Scliatteu  im  hellen   Lungengewebe. 

In  «Jen  niei^liii  Fällen  sieht  man  ilancl>en  besondere  helle  Lungen- 
[lartien   in  den  untersten  und  i^eitlichen  Teilen  (Hmphyaeni). 

Aui-h  dit>  Miliiirtiil>erkiilose  );il>l  auf  der  ItOiiIfceii platte  typiM:lie  kleinere 
S('1  iiiltp  [i  li  i  1  d  II  iiKei  L . 

Die  Ron  Igen  djugnoae  <ler  Lungentuberkulose  ist  demnach  ein  werlvolled 
diagnostisches  Hilfsniittel  geworden,  ivek'hes  von  Jahr  zu  Jahr  in  den  Händen 

von  erfahrenen   Ärzten  f.T<iliere  Anwemliiiij;  findet. 


6.  Rüntgeiiiliagiiosc  der  PU>ui'a(>i-ki>aiikungcn. 
Kxsndate  und  Trani^Hudale. 

Grolie  Exsudate  geben  einen  tiefen  Schatten,  in  dem  Einzelheiten 
nicht  zu  erkenn«^'!!  sind  (s.  Fig.  29Ö  u.  2il()i. 

Mittelgroße  Kxsudate  sind  nach  ol>en  nicht  »ehr  scharf,  aber 
immerhin  <icutlich  begrenzt;  die  Schattenlinie  steht  in  den  seitlichen  Teilen 
höher  als  in  den  mittleren,  sie  fällt  nach  innen  zu  allmählich  ab,  ent- 
sprechend der  durch  Perkussion  featzusu-llemlen   DAMOiSEAuecben  Linie. 

Kleine  Exsudate  sind  frühzeitig  bei  geeigneter  Abbiendung  vi  er- 
kennen;   sie    verursachen    einen    deutlichen    Sehalten    des    phrenico-costalen 
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Winkeln  infolge  von  frühzeitiger  AiisfüDuiig  demselben  mit  Flüssigkeit;  das 
Zwerchfell  der  befnllenen  Seil«  macht  geringere  Exkursionen. 

Eine  Verschiebung  des  Me<liastinum3  wird  röntgenologisch  häufig  früh- 
zeitiger diagnostiziert  al»  sie  perkutiert  wird;  sie  i:-t  auch  bei  kleinen  Ex- 
Budat«n  vorhanden  (infolge  Änderung  der  Druck  Verhältnisse  [Entspannung] 
der  kranken  Lunge). 

Das  Hogenaiinte  RAUCitFL'flBüche  Dreieck  hebt  sich  rüntffcnoHkopiHch  nicht  ab. 

Bei  der  interlobulären  exsudativen  Pleuritis  erkennt  man  einen 
quergestellten.  der  Lage  des  Exsudate»  entsprechenden  Schatten,  wekher 
sich  vom  Mittelschat- 
ten bis  fast  zurSeit«n- 
tinie  hin  erstrecken 
dann.  Sind  Exsu- 
kate  durch  pleuriti- 
Bche  Verwachsungen 
fixiert,    so    kommen 

sehr  wechselnde 
Schatten  atypischer 
Form  zu  Gesicht, 
entsprechend  dem 
Sitz  und  der  Lage 
des  Exsudat-s. 

Mit  dem  Lage- 
wechtiel,  besonder«  narh 
längerem  Liefen.  Hielit 
man  rOntgenoskopisch 
Andere  Schatten  tigii- 
ren;  die  Bilder  sind 
sehr  wechitelnd  und 
weniK  typisch. 

Die     Pleura-  Kjg.  l"J,).  Pleiinlisexfiudalion  mit  siilipbrerischem  AbszesHe 

schwarten  erschei-  «nd  Htarkem  Emphysem. 

neu    röntgen olt^sch 

als  breite  Schalten  oder  als  Stränge,  viele  Schwarten  geben  ähnliche  röntge- 
nologische Befunde  wie  die  Exsudate;  differentinldiagnos tisch  wichtig  ist 
folgender  Befund:  ist  die  Schwarte  dem  Schirme  resp.  der  Platte  näher,  so 
erhallen  wir  wechselnde  Dichtigkeitsbefunde  je  nach  Untersuchung  im  dorso- 
ventralen  wie  rentrodorsalem  Durchmesser,  während  lieim  Exsudate  die 
Differenzen  fehlen  oder  nur  ganz  gering  sind. 

In  seltenen  Fällen  komnien  sehr  merkwürdige  Bilder  bei  kalk- 
haltigen Pleuraschwarten  zu  Gesicht:  hüiirscharf  abgesetzte  kreisförmige 
Schatten  oder  Holche  von  strahliger  Gestalt. 

Pleuritiflche  Strange  sind  besonders  an  dem  Zwerchfell  dadurch 
leicht  n (ich zuweisen,  daß  bei  tiefer  Inspiration  eine  Knickung  der  Zwerch- 
fellwölbung entst^'ht:  es  ist  ein  recht  häufiger  Befund. 

Auch  in  der  Nähe  des  Mittelschattens  und  innerhalb  der  Lungen- 
felder fin<len  sich  solche  Stränge,  deren  Deutung  häufig  auf  Schwierig 
keiten  stößt. 

Die  B<^funde  bei  Transswlaten  unterscheiden  sich  von  denen  der  ent 
zandlichen   Exsudate  nicht. 

Beim  unkomplizierten  Pneumolhorax  gibt  die  Konten  Untersuchung 
sehr  typische  Befunde.  Die  normale  Lungenzeichnung  fehlt,  die  kollabierte 
Lunge  hebt  sich  scharf  als  dunkler,  um  den  Hilus  herum  gelegener  Schatten 
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;.  2'Mi.      I'loiiri(iM-li(.>i.   ExHudnt 
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n  der  anderen  Seite. 

nb;  die  Interkoslal- 
munie  sind  auffal- 
lend weil,  der  &ßt- 
t«lschalten  Ist  viel- 

facli  nach  der 
gesunden  Seit«  zu 
verdrängt,  die  Tra- 
clicii  ist  verlagert, 
daaZwerchfelUteht 
tief  und  bewegt 
äich  wenig  oder  gar 
■licht  (eigene  Be- 
obachtungen); an- 
dere Uoteräuobef 
fanden  normale  Be- 
weglich  keit  (siehe 
Fig.  297). 

Bei  Pnenmo- 
thorax  mit  Exsu- 
dat treten  weitere 
sehr  charakteristi- 
sche Symptome  auf. 


Röiit^ndiagrio^. 
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Die  ExBudalgrenze  hebt  sich  in  stehender  Slelluiig  des  Patienten  als 
tjcharfe,  wagerechte  Linie  ab,  welche  sicli  bei  SlcUmigswechMl  leicht  ver- 
achiebt.     Man  kann  an   ihr  folgende  Bewegungsphänünieiie  beobacht«n: 

1.  Bei  ruhiger  Stellung  des  Kranlten  erkennt  man  eine  leichte  welleii- 
förüiige  Bewegung  der  Exsudatlinie,  hervorgerufen  durch  die  Herzbeweguug. 

2.  Bei  passiver  oder  aktiver  ruckweiser  Bewegung  erkennt  mau  eine 
große  wellenförmige  Bewegung:  „sichtbare  Succussio  Hippocratis". 

3.  Bei  tiefer  Inspiration  steigt  die  Exaudatlinie  nicht  tiefer,  wie  man 
geneigt  ist  zu  erwarten,  sondern  höher:  „paradoxe  Zwerchfellbewegung"  (siehe 
oben  pag.  775). 

Der  Lungenstumpf  zeigt  häufig  gleichfalls  respiratorische  Beweg- 
lichkeit 

Partieller  Pneumothorax  bietet  ^hr  wechselnde  röntgenologisch« 
Bilder  je  nach  der  Ausdehnung  der  Pleuraverwachsungen,  die  richtige  Deutung 


i  \ 


Rg,  298.    Sero- Pneu niotsurax  mit  starlter  Verdrängung  des  MediaBiinuniH;  gut  sicht- 
barer Lungen  stumpf  mit  Zacke,  durch  pleuritische  Verwachsungen  bedingt. 

des  Königenbildes  erfor<iert  große  Vorsiclit  und  Erfahrung;  die  auffallende 
zirkumskripte  Helligkeit  des  Lungenfeldes  wird  stets  die  Aufmerksamkeit 
auf  das  Vorhandensein  des  Pneuniothora;:  lenken. 


7.  Die  Rüntgendiagiiose  der  übrigen  Lungenkrankheiten. 
Die  lobuläi'e  Peumonie  gibt  sehr  chai-akterJMtische  Befunde.  Das 
luftleere  Liingengewel)o  liebt  sich  scharf  als  tiefer  Schatten  von  dem 
lufthaltigen  ab.  Die  Deutung  als  bestehende  Infiltration  ist  einfach; 
dagegen  ist  das  Urleil  über  die  Lokalisation  der  Iiitiltration  schwierig; 
es  wird  nur  möglich,  wenn  man  die  Röntgenröhre  und  damit  ihren 
Stralilengang  verschiebt;  die  Uröße  der  Schattenbildung  auf  dem  Fluo- 
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reszenzsoliirm  und  ihre  Abhängigkeit  von  der  Röhrcnstellung  ergibt  sich 

besser,  als  durch  eine  Beschreibung  durch  Fig.  300. 

Die  RTmtgenuntersurhung  ist  zur  Sicherung  der  zentral  gesessenen 

Pneumonie  nicht  zu  entbehren  und  sollte  in  Krankenanstalten  stets  vor- 
genommen werden. 
Bei  der  gewöhn- 
lichen Lappenpneu- 
monie  geht  der 
Schatten  schnell 
weiter,  selten  nur 
wird  aber  die 
Scliattenbildung 
so  dicht,  wie  bei 
Tumoren  oder  zell- 
reichen Ergüssen; 
meist  erkennt  man 
entsprechend  dem 
anatomischen  Be- 
funde, daS  ver- 
schieden dichte 
Schatten  vorhan- 
densind: die  Auf- 
hellung {ler  Pneu- 
monie erfolgt  nach 
dem  Röntgenbe- 
funde   meist     um 

den   llilus  herum,  viel   seltener  von  der   Peripherie    Iier   oder  völlig 

tiiSus.  unregelmiißig. 

Wichtig  ist  die  rÖntgenosko])isch   leicht  festzustellende 

Tatsache,    dab    die    pneumonisch    erkrankt    gewesene    Lunge 
viele    Wochen    lang  dunkler 
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erscheint  als  die 
sunde  Lunge. 

Bmnchopneumonien  er- 
geben, wenn  sie  konfluiert  einen 
ganzen  lia])pen  erfflllen.  ähnliche 
Bilder,  wie  bei  der  lobären  Pneu- 
monie; sind  sie  weniger  reichlich, 
so  fällt  eine  eigenartige  tigerfell- 
Shnhchc  Kleckung  im  Lungenfeid 
auf.  Es  ergelien  sich  auch  bei 
der  Durchleuchtung  im  ventro- 
dorsalcn  Durchmesser  ähnliche 
Vcrhitltnisse,  und  nicht  bloß  bei 
der  Untcriappcn-,  sondern  auch 
lici  der  Oberlnppenpncumonie. 


Zu  KIr.  :^00.    Steht  die  Röntgen- 

nllin>  in  der  liiihe  von  a.   no  wird  der 

nun'lileudituniisspliinn    von    a    bis    a, 

dunkel,   von    a  his  n,    hell   encheinen, 

nnr  von  h   bU  \    dunkel,   oberhnlb   von   b  bell 

so  nird   di>r  Si-liinii   in   k''""''''  Aiitidebnnng  von 

-  hell  ^ciu. 
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Die  Schattenbildung  bei  der  Pneunoniie  zeichnet  sich  durch  ihre  rasch 
w'cchselnde  Intensität  aus.  Am  dichtesten  erscheint  der  Schatten  zuerst  um 
den  Hilus  herum,  während  die  ihn  umgrenzenden  Partien  nur  schleierhaft 
verdunkelt  sind,  innerhalb  von  wenigen  Stunden  kommt  es  zu  vollständiger 
intensivsten  Schattenbildung,  ohne  daß  bereits  perkussorisch  nachweisbare 
Dämpfung  vorhanden  wäre;  bei  den  zentralen  Pneumonien  bildet  sich 
dieser  Schatten  allmählich  entsprechend  dem  klinischen  Verlaufe  zurück. 

Wiüirend  des  Verlanf»  einer  Pncimionie  sieht  man  fast  regelmäßig  eine  Ver- 
breiterung des  Herzens  und  eine  auffallend  starke  Pulsation  der  Arteria  pulmonalis 
(mittleren  Bogen  des  linken  Herzscbattens). 

Gangrän  und  Abszeß  der  Lunge  geben  röntgenologisch  zir- 
kumskripte mehr  oder  minder  scharfe  Schatten;  gute  Röntgenbilder, 
besonders  stereoskopische,  geben  über  Ausdehnung,  Sitz  und  Form  gute 
Auskunft.  Mit  Hilfe  von  orthodiagraphischen  Messungen  ist  auch  eine 
Lokalisation  möglich. 

Empyeme  geben  ähnliche  Röntgenbefunde,  wie  bei  Exsudaten 
und  Transsudaten. 

Infarkte  geben  Ilerdschatten  von  wechselnder  Größe  und  Form. 

Das  Emphysem,  Volumen  pulmonum  auctum  zeigt  bei  der 
Röntgendurchleuchtung  auffallend  helle  Lungenfelder,  die  Zwerchfell- 
hälften stehen  tiefer  als  in  der  Norm,  häufig  sind  sie  stark  abgeflacht: 
die  Rippen  verlaufen  horizontaler,  die  Interkostalräume  sind  breiter  als 
in  der  Norm;  die  Aufhellung  bei  tiefer  Inspiration  ist  sehr  gering, 
wobei   die  Zwerchfellkuppel   nur  sehr  wenig  tiefer  tritt. 

Lungentumoren  s.  pag  777. 


IV.  Röiitgeiiuiiter^uehuiig  der  Zirkulationsorgane. 

1.  Die  Röntgenuntersuchung  des  Herzens. 

Die  Röntgenuntersuchung  des  Herzens  gibt  uns  über  vier  Punkte 
besonders  guten  Aufschluß  über  die  Herzgröße,  die  Herzlage,  die 
Herzform,  die  Herzbewegungen. 

Methoden  der  Röntgenuntersuchung  des  Herzeos.  Am  häufig- 
sten kommt  die  Schirm  Untersuchung  zur  Anwendung;  sie  ist  die  wich- 
tigste und  darf  nie  unterlassen  werden;  sie  gibt  über  die  Lage,  Form, 
annähernde  Größe,  die  Pulsationserscheinungen  genügende  Aus- 
kunft. Zur  Feststellung  der  wahren  Größe  des  Herzens  ist  die  Anwendung 
der  von  Moritz  erfundenen  Orthodiagraphie  notwendig;  in  neuerer  Zeit 
wird  sie  vielfach  mit  Erfolg  durch  die  Fernphotographie  (Orthoröntgeno- 
graphie) ersetzt. 

Die  lJrnitjr<Mistere(>sk<>pie  wie  die  Uöut^enkineniato^raphie  des 
lohendoii   llerzons   hahon    bislier   in  der  Praxis  k(»ine  größere  Anwendung  j^efunden. 

Physiologisches.  Am  Mittelschatten  des  normalen  Menschen  er- 
kennt man  im  dorsoventralen  Durchmesser  rechts  zwei  (einen  nachten 
oberen  untl  einen  rechten  unteren),  links  drei  Bogen  (einen  linken  oberen, 
einen   linken   mittleren,  einen   linken   unteren). 

Der  reell te  untere  Bogen  wird  gebildet  vom  rechten  Vorhofe  („Vor- 
hof bogen"). 
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Die  Best  im  Ulli  nie  <ler  Hen^roüe  ist  in  exakter  Weise  nur  mit  Hilfe 
«Irr  Orthodinjrraphie  und  Orthoteleröntgenographie  möglich. 

Wogon  ihrer  großtMi  Bedeutung  muß  die 

Orthodiagraphie 
i»t\vaH  ausführlicher  l)eaproohon  werden. 

Die  Orthodiagraphie  wunle  von  Moritz  erfunden,  eingehend  begründel 
und  für  <h'(>  Herzdiagnostik  austgi^haut.  Man  kann  sie  als  eine  Metho<ie  be- 
X(M<*hnrm  w<dohe  mit  Hilfe  der  Röntgenstrahlen  eine  ParallelprojektioD  luid 
(hunit  oiiit'  genaue  Wiedergabe  der  Große  eines  Objektes  ermöglicht. 

Knt wirft  oino  I.iohti|uelle  ein  Si^hattenbild  eines  Körpen^  maf  eine  Pn)jektions- 
t>h(MH\  so  entMelit,  wtMin  die  Strahlen  divennen^n,  wie  das  bei  mllen  irdi:<rhen  Licht- 
f|ii(*ll(>n  dtT  Fall  ist,  (Mne  VeivrOß^^ninir,  ein  Sf-hatten,  welcher  sr&Ber  i:«t  als  daa 
(Mij(>kt;  man  spricht  ^on  einer  Zentralprojektion:  zu  einer  solchen  kommt  e» 
n^frehnnBi);  hei  der  Kon tc^^n Photographie  and  RjVntgendoirhleachtiinf. 

V(Tlauf('n  daüv^Mi  die  Strahlen  der  Liditi^aelle  einander  parallel,  wie  e»  bei 
den  Sonnenstrahlen  der  Fall  ist«  m«  entt^teht  ein  dem  Objekt  gleichgrolbes  S 
bild:  man  spricht  von  einer  I^uullelpn^jektion. 
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1 1^'.  .-J'CJ.    Z«iirajpiY';TettJf»n.  Kit.  ö'.i:L    l'^rkikiijaf^ektKin. 

F^r   die    lVintc*'^tjni«siK"hnnc    tc«imi   für    dk-   Pnori*-    jd*   Iff^liode. 

Wf']r}if'    f'hK-   P«nillelyfl\»iekiäc»Tj    MiTK^lkijt.    m    fTs^ar  Umh    üh-  Vitu  JioETXZ 
i^rfunck'TK'  <>n}>ctdiagnifihie  m  hetnchi. 

Ihr  Tviiiziji  ist  ätt^  iiticfmä'-:  "Eä^  i<  «dier.  dki.  tit}1*t  lillffr;  voi:  der  Aim> 
kathfMÜr  unML't'hoiydcr:  S>XTh\i]iii  <- itieT -mf'hkrwhi  znr  rrojekT»oTi<*e}»eTH'  vfirlUiifi.  Mucfat 
iiihtj  TiUr  ih<  T.'oTitpeTjrMirf-  >»€nRe4rlirlj  und  fuhrt  di<^i.  s'Tjkr^'cliw»!!  fsinüil  um  äem 
Tifcfjd  df**-  rii  in.tt'r<vchoiiöt*ii  K^ryK'-i>  n^-^i.  (VijiiTr*  L^-niiii,  äa^ir.  ImiK*!  wir.  wenn 
*Tr  <•  w-  AuW.*-}('\tT'nui>\<*rTit'],miic  wiJiriiipeii.  dif-  M?iirljf*hkeii  ^mihü  ^I*iiniliel]iroi«kti«ii 
jji  ti*T  AvU'.uhrtty'rif'iüf"  ^^rr^'K'ht  und  daiuJT  eine  tjuiiTi-  T^  jf4fl<»rpiiJH'  df?r  GriiJie 
f4JT)#H  <*»}it/'i:K.  <jfTjTi  .,c:in-  ^nikn^rhU'^  V'elpiie  wrii  auf  eiiif!r  I*rnjettioih«fllKnie  v«r- 
ftf'ijH'bi,  U'ii''i)*'i  ^tr.i,  ^'Wtm  jiuriiDeJ*'. 

r»f!r  ( )n}Kw^liaprfijih  i?*t  nun  so  konstrniarL  dai»  ein  aus  drei  f^inknecfai 
zoffHJuutfiupf'fnc^f'T)  SnlifTjkeJn  >iest<;bend<^  r-fonnignr  ei?««m«r  Halter  an 
fmtunti  iiiTii/irfTi  Armf  die  Rohre.,  an  dem  vordtireL  den  Lreuf^hi«»fhinii  trairr.; 
ifi  de<s'-ii  Mirif'  }»*'findel  «if^h  eine  ftffiiuiig.  durch  weJcht  (hir  Zeiohenstrfi 
liindun-hi^'^ii  T^urrh  eine  Zc'ntriervorriciitiinir  wird  nur  der  Stifi  genau 
gfjgf^rjüb«!  f\{^  MiM^'  der  Aniikaxbode  etrigesiüDi :  m  daf  g<»r.hehftri.  ?^('  werden 
idwiij  <ii'  ^wwf«L'iifrhf*ii  Arme  def  Haltarj^  fiYieji..  Diese?»  iranze  stam  Svstem, 
4.  h.  Tii»nu:<'nrohn  un(i  Irfmclilsc^bimi  niii  Stift,  i?*i  um  eine  Aolw(  nach 
dan  Iliclitiiiip*n;  hiij  iK^wt^plich  und  kann  in  vieJe  sich  parnlleJ  hleihentien 
Bbenf^ti  cfdinifdit   werden.     P^er  Patient  steht   oder  liejr»   zwischen  TJohn    und 

TZ  hpvorzup  di(-  Fntersuchuiig  im  Ijtegen.  d«f  neuster  IModell 
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seines  Orthodiagraphen  ist  in  Fig.  304  abgebildeL  £iii  tecbuisch  sehr  brauch- 
barer Apparat  ist  der  von  Groedel  verbesserte,  für  Horizontal-  und  Ve^ 
tikalauf  nahmen 
von  Reinu.er, 
Gebbrt  und 
Schall  nach 
den  Angaben 
von  Levy- Dorn 
angefertigte  (s. 
Fig.  305). 

Am  haiifi)^ten 
k Olli III cn  bei  der 
Orthodiagr8|ilne 
die  Sagitlal- 
prejektionen, 
seltener  dieKron- 
talprojektio- 
nen  in  Anwen- 
dung. Die  FehJer- 
quellen  der  Ortho- 
diagraphie sind 
vor  allem  durch 
die  PulMtlon  des 
Herzens .  durch 
Beine  reBpiratori- 
Bche  Vencliieb- 
lichkelt  bedingt; 
sie  betragen  ineiKt 

seltener  bei  ei- 
nem geübten  Un- 
tersucher  mehr, 
tÜB  5  mm. 

Das  Ortbo- 

diagramni  deti 
Herzens  gibt  uns 

in  trefflicher 
Weise  Auskunft 
über  die  räum- 
liche Ausdeh- 
nung des  Her- 
zens, dagegen 
vermag  es  nicht, 
uns  geniiue,  mit 
den  ajiatomi- 
sehen  überein- 
stimmen deMaße 
XU  geben,  da  in- 
folge der  Pro- 
jektion im  Sa- 
gittaldurchmes- 
ser  sowohl  der 
La  nged  urch  n  1  e  s- 
eer  wie  auch  die 

I  Durchmesser  stets  etwas  verkürzt  sind, 


Fig.  305.     Orihodiagraph   nn 
beziehen  von  Reiniger,  ( 


Immerhin  Rind  die  Resultate 
der  Orthodiagraphie  denen  der  Perkussion  meist  recht  beträchtlich  überlegen. 
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3üiße  au  OrihoÖMMeTBrnm:  Für  prakti^-h^  Zw<^'ke  ^vnügt  »m  Ortbo- 
diagnuxiin  zu  nje^^n: 

1.  den  Medianab:^land  li^k^  =  ML 

2-  den   Medianabstaiid   rt>tbt*  =  Mr, 

3-  die  Tninjjversaldinien^ion  =  Ml  —  Mr. 
4.  den  LängcdurcbineiK!?er  =  L. 

AU  Medianabfrtand    link$   wird   der  größte  Ab^tand  des  linken  Herx* 
«chaUen^ande^  von  der  Kar|iennittellinie.  aU  Media nal>>tand  rechu  der  grOßie 

Abiftand    des    reebten    Herzäcbatten- 


Mm 


K^ 


V 


•  »y^r-iV  *.  •  von      < 


randes  von  der  Mittellinie  bezeichnet, 
ihre  Suniuie  ergibt  die  Transversal- 
diinension  des  Herzens.  Die  Mittel- 
Unie  wird  am  besten  mit  dem  Ortho- 
diagraphen  selber  mit  der  GroedeLt 
sehen  Vorrichtung  eingezeichnet.  Als 
Längs^iurchujesser  wird  die  größte 
Entfernung  <]es  linken  Herzrandes 
von    dem     Vorhofgefäßwinkel    ange- 


•  • 


w. 


•_  Ilie   BreiteiidurchniesMT,  wie   der 

Mächeiiinlialt  de^  Ortb«>dia4n^iiiius  haben 
l»i^he^  für  die  Praxis   keine  Bedeutung. 


^  Um    eine  Vergleichung    gefun- 

Fig.  'M.fi.  dener   Werte    zu    ermöglichen,    seien 

einige  Taljellen  Ipag.  793  u.  794) 
aus  einer  von  Dietlen  .sorgfältig  durchgeführten  Untersuchungsreihe  auf- 
geführt über 

Mittelwerte    von    Herzmaßen    de»    normalen    Herzens    für   das    Hori- 

zontalorthodia|!:ranini  (s.  pag.  793,  794). 

Wie  Moritz  zuerst  nachgewiesen  hat,  besteht  meist  nur  ein  geringer 
Unterschied  zwischen  den  Orthodiagnunnien,  \v<4<*he  im  Liegen  und  denen, 
welche  im  Stehen  aufgenonmien   sind;  es  sei   aber  doch  eine 

Tabelle  fOr  die  DnrchfsclHiittHwerte  der  Vertikalorthodia^?ranime  von  Groedel. 


Mr 

Ml 

T 

L 

Krwarhw'ne  Männer  .     . 

.       4,G    (4,3) 

8.4    (S.9) 

13,o    (13,2) 

14.0   (14.2) 

L'norwi'urlisffiH.'     .,       .     . 

.       4,1    (3,9) 

7.S    (.S.Ü) 

11.9    (11,9) 

12,7    (13,6) 

KrwjH'lisern*  KnuuMi    .     . 

.       3,9    (3.6) 

S,(>   (,vo 

11,9    (12,1) 

12,9    (13;>) 

(J^^Twar•ll^^•n^*     ..         .     . 

.       3,7    (3..')) 

7,2    (7,8) 

10,9    (11.3) 

12,1    (12,8) 

hi<T    aufg<?fiihrt,    in    welcher   die    DiETTKNsehen    Zahlen    zum    Vergleich    in 
KhinnufTii    beigefügt  sind. 

Für  Kin«hT  fin«l<Mi  hicli  die  fnt.spreoh«*ndon  Werte  in  einer  Arbeit  von  Veith, 
.Jahrb.  f.  Kinderlieilk.,  \.  K,  Hd.  LXVIII,  H.  2. 

OrtliodiBj^raphie  und  Perkusnion.  Für  Ärzte,  welche  sich  selbst 
eingehen«!  mit  der  Röntgenuntersuchung  des  Herzens  beschäftigt  haben,  be- 
«teht  kein  Zweifid  mehr,  «laß  die  Ortho(iiagraj)hie  zurzeit  die  exakteste 
Methode  zur  Hestinnnung  der  Herzgröße  ist,  welche  wir  haben;  sie  hat  für 
den  (leühten  auch  die  verliältnisnmßig  kleinsten  Fehlergrenzen.  Trotzdem 
wird  un«l  xAl  nirgends  für  pniktische  Zwecke  die  Perkussion  durch  die 
C)rthodiagraj)hi<;  ersetzt  werden.  Der  Arzt  soll  aber  Kenntnis  davon  haben, 
daii  er  in  (UiV  Orthodiagraphie  eine  Methode  zur  Verfügung  hat,  welche  die 
beste  Kontrcdle  für  seine  Perkussionsbefunde  ermöglicht.     Durch  die  Ortho- 
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Mittelwerte  von  Herziuaßen  des  normalen  Herzens  für  das  Horizontal- 

orthodiagranini  (nach  Dtetlen). 

Mflnner  anwachsen  (über  20  Jahre). 


(irößcnklasM» 

i 

Mr 

Ml 

Tr 

L 

Br 

Fl 

cm 

cm 

cm 

cm 

cm 

qcm 

1. 

145—154  cm 

(irolie  im  MitU»!   151  cm     .     . 
Gewicht  im  Mittel  47  kj(    .     . 
Alter  im  Mittel  4S  Jahre    .     . 

1 

Mittel 

3,7 

S,5 

12.2 

13,4 

9,0 

103 

11. 

1 

155-1(34  cm 

1 

(iröße  im  Mittel  159  cm     .     . 
(lewicht  im  Mittel  57  kj?    .     . 
Alter  im  Mittt»l  24  Jahre    .     . 

«» 

4  *> 

S,7 

12,11 

14,0 

10.2 

111 

III. 

105     174  cm 

(iröße  im  Mittel   170  rm     .     . 
Gewicht  im  Mittel  04  kjr    .     . 
Alter  im  Mittel  34  Jahre    .     . 

■ 

V          1 

4.3 

8.8 

13.1 

14.2 

10,3 

117 

IV. 

175     187  rm 

(iröße  nii  Mittel   182  rm     .     . 
(Jewirht  im  Mittel  71    k^^    .     . 
Alter  im  Mittel  21)  .Jahre    .     . 

' 

1 

4.5 

9.3 

13,8 

14,9 

11,0 

131 

Mllnner  unerwachsen  (15—19  Jahre). 


I. 


145—154  cm 

(irölie  im  Mittel   152  rm 
(iewicht  im  MitU?l  4.3  k^ 
Altor  im  Mittel   ]{\  ,Iahn» 

II. 

155-  101  ein 

(iröße  im  Mittel    1.59  cm 
(it'wiclit  im  Mittel  4S  k«: 
Alter  im   Mittel    17  .I.-ihre 

III. 

U)5 — 17-1   cm 

(iröße  im  Mittel  1»»7  cm 
(iewij'ht  im  Mittel  \V>  kn 
Alter  im   Mittel    is  .I.ilire 

IV 

17.'»-  IN'J  cm 
(irölle  im   Mittel    17S  cm 
(iewiclit   im   Mitt«.'l  ."»s  kir 
Alter  im   Mittel    19  .lalire 


Mittel      3.5 


3,S 


7.5        11.0      11,8        9,3        88 


SJ) 


11,S       12.7        9,7 


90 


A:2        s.2        12.1       13.()       10.3       109 


•l,n         7.9        11,9       13.7       10.3       KK) 
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Fraoen  erwachsen  <Uber  17  Jahre). 


(irdßenklaNse 

Mr 

Ml 

Tr 

L 

Br 

¥\ 

cm 

cm 

cm 

cm 

cm 

qcni 

I. 

14.")  -ir)4  cm 

Größe  im  Mittel  l.Vi  rni     .     .     1 

Gewicht 

im  Mittel  54  kß    .     . 

Mittel 

:u 

8,3 

ILS 

12,S 

9,5 

94 

Alter  im 

Mittel  2t)  Jahre    .     . 

1 

II. 

17>D — UU  cm 

Größe  in 

1  Mittel  I.V.)  cm     .     . 

Gewicht 

im  Mittel  ,')7  kg    .     . 

■ 

»»     ' 

3,5 

8,5 

12,0 

13.3 

10,1 

102 

Alter  im 

Mittel  20  Jahre  .     . 

III 

1 

155—174  cm 

! 

1 

Größe  im  Mittel  1(>8  cm     .     .     | 

■ 

Gewicht 

im  Mittel  (>2  kg    .     . 

► 

1« 

3,9 

8,8 

12.7 

13,6 

10,2 

109 

Alter  im 

Mittel  22  Jahre    .     . 

1 

r 

1 

1 

! 

: 

1 

1 

Franen  onerwaehsen  (15—17  Jahre). 


I. 


145—154  cm 

Gruße  im  Mittel   1.50  cm  . 

Gewicht  im  Mittel  4»)  kg  . 

Alter  im  Mittel   10  Jahre  . 


IL 

155  —KU  cm 

Größe  im  Mittel  1,5s  cm 
Gewicht  im  Mittel  4S  kj; 
Alter  im  Mittel    !♦;  Jahre 


III. 

U)5    -171  cm 

(irölie  im  Mitt»'l   MVJ  nii 
(»ewiclit  iin   Mitt«»!  5t >  kg 
Alter  im  Mittel   Itj  Jahre 


Mittel     3,5    .    7,5        11,0      12,4        9.2 


«» 


3,4 


t  «i 


92 


3,5        s,0        11,5       13,3        9.3        95 


11.1       12.7        9,6        92 
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diagraphie  ist  heute  bereits  bewiesen,  daß  es  mehrere  vollwertige  Perkussions- 
niethoden gibt,  welche  in  der  Hand  des  Geübten  fast  gleich  gute,  praktisch 
verwertbare  Resultate  erzielen,  so  neben  älteren  vor  allem  die  Methoden  von 

GOLDSCHEIDKR    und    MORITZ. 

Orthoröntgenographie,  Fernphotographie. 

Immelmaxn-Lepper  ersetzen  das  Zeichenbrett  de»  Orthodiagraphen  durch 
die  photographisohe  Platte;  das  Herz  und  Zwerchfell  wurde  in  der  Atempause  mit 
dem  senkrechten  Strahle  unter  Kontrolle  des  Durchleuchtungsschirmes  umzogen  und 
dadurch  auf  der  photographischen  Platte  fixiert.  Ähnliche  Verfahren  wurden  von 
Albers-Sc^hönberg,  Häniöch,  Kieder  ausgearbeitet. 

In  der  Praxis  findet  größere  Anwendung  ein  von  Köhler  empfoh- 
lenes Verfahren,  die  Fernphotographie  (Teleröntgenographie)  und  Fern- 
aufzeichnung: der  Patient  muß  dabei  V/^ — 2  m  von  der  Röntgenröhre 
entfernt  stehen.  Bei  so  großer  Entfernung  von  der  Röhre  verlaufen  die 
Röntgenstrahlen  bereits  fast  parallel;  die  Fehlergrenzen  der  erhaltenen 
Bilder  sind  nicht  größer  als  die  der  Orthodiagraphie;  man  kann  die  so  er- 
haltenen Röntgenogramme  daher  gut  zur  Feststellung  der  Herzmaße  ver- 
wenden. 

Die  Orthodiagraphie  findet  auch  bei  Untersuchung  der  Lungen,  der 
Pleura^  des  Zwerchfells  Anwendung,  wenn  es  sich  um  exakte  Bestimmung  von 
Maßen  handelt. 


2.  Rönt^nuntersnchung  des  pathologisch  veränderten  Herzens. 

Verändernngen  der  Lage  des  Herzens. 

Angeborene  Herzverlagerangen  sind  häufiger,  als  allgemein  an- 
genommen wird.  Beim  kompletten  Situs  in  versus  zeigt  uns  das  Röntgen- 
bild ein  getreues,  seitenverkehrtes  Spiegelbild  des  normalen. 

Einfache  Medianstellung  des  Herzens  findet  sich  bei  der  „konsti- 
tutionellen Herzschwäche'*  (Krauss),  der  Herzschatten  ist  im  Verhältnis  zu 
seiner  Breite  hoch  und  sehr  gering  zur  Horizontalen  geneigt. 

Erworbene  Herzverlagernng  sieht  man  bei  allen  schrumpfenden 
Lungenpleuraprozessen  (bei  Tuberkulose,  Empyem,  Pleuraschwarten), 
<la  es  dabei  in  den  meisten  Fällen  zu  Verwachsungen  der  Pleura  mit  dem 
Perikard  kommt;  bei  raumverengenden  Prozessen  innerhalb  der  Brusthöhle, 
so  bei  Aortenaneurysma,  bei  Mediastinaltumoren,  großen  Strumen,  Exsudaten, 
Pneumothorax;  zu  allermeist  handelt  es  sich  dabei  um  eine  seitliche  Ver- 
lagerung. 

Zu  einer  Hochlagern ng  des  Herzens,  evenU  mit  Achsendrehung 
kommt  es  bei  allen  räum  verengenden,  das  Zwerchfell  in  die  Höhe  drängenden 
Prozessen  in  der  Bauchhöhle  (Ascites,  Meteorismus,  speziell  bei  großer 
„Magenblase**,  bei  Tumoren  des  Abdomens). 

Ein  Tiefstand  des  Herzens  findet  sich  häufig  beim  Emphysem;  es 
wird  dabei  nicht  so  selten  ein  heller  Spalt  zwischen  dem  unteren  Herzrand 
und  Zwerchfell  sichtbar. 

Eine  erworbene  Medianstellung  ist  hin  und  wieder  bei  der  Tuber- 
kulose mit  gleichzeitigem  Hochstande  einer  Zwerchfellhälfte  mit  pleuritischen 
Verwachsungen  zu   erkennen. 

Veränderungen    der  Pulsation   des   pathologischen  Herzens. 

Denkkk  sah  bei  Defekt  der  Kammerscheidewand  kräftige,  pum- 
pende Bewegungen   des    rechten  Herzrandes  gleichzeitig  mit  der  des  linken. 
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so  daß  äich  das  Herz  auf  einmal  von  links  nach  rechts  zusammenzog  und 
sich  beide  Ränder  einander  mit  kräftigem,  nachhaltigen  Ruck    näherten. 

Beim  offenen  Ductus  Botalli  besteht  eine  besonders  lebhafte 
Pulsation  der  Aorta  pulmonalis.  Bei  Mitralfehlern  ist  eine  lebhafte 
Pulsation  der  Pulmonalis  und  des  linken  Vorhofs  sichtbar. 

Bei  Aorteninsuffizienz  erkennt  man  eine  lebhafte,  besonders 
kräftige  Pulsation  der  Aorta  ascendens  und  des  linken  Ventrikels.  Bei 
„Herzblock**  ist  in  einzelnen  Fällen  die  isolierte  Tätigkeit  der  Herz- 
kammern deutlich  gesehen   worden. 

Im  tachykardischen  Anfalle  findet  sich  eine  feinschlägige  schnelle 
Herzpulsation,  bei  nervösen  Menschen,  wie  bei  Morbus  Basedowii  besonders 
lebhafte  Pulsation. 

Bei  Myokarditis  zeigt  sich  gewöhnlich  abnorm  schwache  Bewcgung^ 
der  Schatten ränder;  im  Gegensatze  dazu  findet  sich  ganz  besonders  aus- 
giebige Pulsation  neben  der  Aorteninsuffizienz  bei  Herzblock  und 
Bradykardie. 

Pathologische  VeränderuDg  der  Beweglichkeit   des  Herzens  bei    der 

RespiratioD. 

Sind  irgend  welche  Änderungen  des  Atemtypus  vorhanden,  so  wird 
auch  die  respiratorische  Verschieblichkeit  dos  Herzens  dadurch  verändert. 
Das  Herz  wird  bei  der  Inspiration  der  stärker  bewegten  Zwerchfellhälfte 
folgen;  bei  der  Exspiration  dagegen  auf  die  weniger  bewegliche  hinüber- 
geschoben. Alle  mit  Kontraktion  oder  Kompression  einer  Lunge  einher- 
gehenden Prozesse  verursachen  eine  inspiratorische  Verschiebung  des  ganzen 
Mediastinums  inkl.  des  Herzens  in  die  stenosierte  Thoraxhälfte  (z.  B.  bei 
Pneumothorax,  bei  Aneurysma,  l)ei  Lungenschrumpfung). 

Die  seitliche  Beweglichkeit  wird  gestört  durch  Verwachsungen 
des  Perikards  mit  der  Pleura,  bei  verdichteten  Lungenpartien,  bei  Lungen- 
tunjorcn  und  stark  geblähten  Lungen.  Eine  erhöhte  seitliche  Beweg- 
lichkeit wurde  bei  Chlorose  und  allgemeiner  Ptose  gefunden. 

Patholoie^ische  VeränderuD^  der  Herzgröße. 

Die  Vergrößerung  des  Herzens  ist  mit  Hilfe  der  Orthodiagraphie  otler 
der  Fern  Photographie  leicht  festzustellen  (s.  pag.  790).  Außer  den  Ge- 
samtmaßen des  vergrößerten  Herzens  ist  sorgfältig  darauf  zu  achten,  welcher 
Herzteil  vergröfJert  ist. 

Zeigt  der  Herzschatten  eine  rein  kugelige,  beträchtlich  vergrößerte 
Form,  so  hand(dt  (»s  sich  um  eine  VergrößtTung  beider  Ventrikel;  diese 
„Kugelform**  findet  sich  bei  chronischer  Nephritis  und  chronischer,  lang- 
jähriger Bronchitis. 

Durch  (iie  orthodia^rnpliisrlie  riitersnrliuiipr<»n  sind  eine  Anzahl  Fragen  aus  der 
patholojrisclien  Physiologie  des  Herzens  selir  frefördert  worden.  Durch  ausgedehnte, 
einwandfreie  Beobachtungen  ist  festgestellt  worden,  daß  durch  einmalige  starke 
körperliche  Anstrengungen  das  Herz  nicht  vergrölU'rt  wird  (DK  LA  Camp);  im 
Gegenteil,  es  wurde  hei  Rennfahrern  und  Schwinnnern  nach  starker  sportlicher  An- 
strengung eine  deutliche  Verkleinerung  konstiitiert  (Mokitz  und  DiPrrLKN). 

Dauernde  körperliche  Überanstrengung  erzeugt  Vergrößerung  des  Herz- 
scliattens.  Bei  akuten  Infektionskrankheiten,  z.  B.  bei  Pneumonie,  Typhus 
abdominalis,  Polyarthritis    kommt   es   häufig   zu   vorübergehender   Dilatation. 
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3.  S|>ezielle  RöntfffiidiaKnnstik  bei  HerakraiikheiteD. 

KoDf^eDilale  Herzfehler:  Bei  Defekt,  <letj  Yen trikelseptums 
kommt  es  zu  eigenartigen  Veränderungen  der  Pitlsntioii  mich  der  §orgf£ltigen 
Beobachtung  von  Dekkkg  (s.  pag.  TS.'»),  Uci  der  Persistenz  dea  Ductus 
Brterio.4us  Botalli  sieht  niai)  eine  starke  Yorbuehtung  und  besonders 
kräftige  Pul^atioii  dea  Pul nionnl böge ns  mit  systolischer  Dilatation  (s,  Fig.  307). 


ale 


rllr^n^ltt   k<>iiii<  rOiitKenoh irisch  nnrh weisbare 


Die    erworbenen    Herzklappen  fehl  er    gehen    ns:ht    chnrakleriatischc 

röntgenologische  Befiuide  (s.   Fij:.  SO»— :(M). 

Bei  der  Mitralinsuffizienz,  findet  sieh  eine  gleichmäßige  Yer- 
größonnig  des  Heraseiniltens;  es  m-igl  sich  eine  „Kngelfonn".  Der  rechte 
Vorhofbogen  ist  viTgrölScrl ,  ebensn  der  Puhnortalisbogen  und  der  linke 
Yen  tri  kul  bogen,  der  linke  Vorhofbojien  wird  meist  dadurch  venleckt. 

Bei  <)er  Mi  inils  tenose  sieht  inxii  einen  auffallend  kleinen  Her»- 
schallen:  der  linke  Vorhofbngen  ist  ebenso  wie  der  FulnionHlisbogen  ver- 
gridlert  mnl  jinlsiiTt  s.'hr  kräftig,  ruckweise,  sehnolleiid. 

Jlei  der  Myokurdilis  erkennt  man  meist  einen  vergrolierten  Herzschatlen 
von  fast  dreieckiger  Furrn.  dessen   Pidsalion  gewöhnlich  sehr  gering  ist 

Bei  drr  Insuffixicrix  der  Aurl<!nkla|ipen  ist  der  Herzschatten 
(|ner  gelagert,  in  der  Breite  vergriiliert,  der  linke  YorhofJKigen  ileshulb  nicht 
sichtbar:    der    Aortenlxigen    ist    stärker   aU    iji    der  Norm,  ausgebuchtet,    die 
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Herzspitze  nach  links  vcrlngert.  Die  Pulsution  des  Herzens  ist  eine  ganz 
beson<lers  kräftige,  auch  die  des  Aortenbogens. 

Bei  der  Aor tenslcnose  ist  der  Herzscbatlen  weniger  stark  ver- 
breitert; auch  der  Aortenbogen  springt  nicht  liesonders  hervor;  am  rechten 
Scbattenraiide  finden  »ich  keine  Veränderungen.  Die  Pulsation  ist  lebhafter 
als  in  der  Norm. 

Bei  kombinierten  Aorten-  und  Mitralfehlern  findet  sich  eine  Kom- 
binatjon der  eben  ge^hilderten  Heraschattenfornien:  eine  starke  Ausdehnung 
des  linken  Ve n tri kel bogen s  und  des  linken  Vorbof Schattens,  einen  aläi^er 
hervorspringenden  Pulnionali sinken  un<l  rechten  Vorhofbogen;  der  Heiz- 
schatten  ist  schräg  gelagert. 


Fig.  311.    Myocarditis. 


Insufficientia  valTolae 


Vir.  !tl3.    SteiinsJs  valvulac 


Bei  der  Ti'ikuspidalisinsuffizienz  sehen  wir  eine  besonder!  grofie 
Ausbuehtung  di>9  rechten  Vorhofs,  welclie  »lark  pulsiert,  manchmal  auch 
einen  .«ehwuchen.  aber  deutlich  pulsiert^nden  Schatten  der  Vena  cava  superior. 

ErkrankuDgen  de»  PerikarOs. 

Die  exsudative  Perikarditis  gibt  einen  großen  tiefen  Schatt«o  in 
Drciceksfonn,  die  Bogen  nrii  rechten  wie  linken  Schatlenrande  sind  ver- 
wischt resp.  fehlen  fast  vollständig;  die  Pulsalion  ist  sehr  gering;  die  Ab- 
setzung di-s  ScJiatlens  gegenüber  «ien  bellen  Lungenfeldern  ist  nicht  scharf 
(s.  Fig.  .H15). 

Die  l'i'rirarditis  sicca  «ie  die  Conrrelio  iicricurdii  Keipft  keine  röntgen ologiwA 
nachweisbare  Veränderung. 
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Bei  der  Mediaetino-pericarditiä  oxtertiH  sieht  man  strangförmige 
Schatten,    welche    bei    tiefer  Inapiration    deutlicher  werden;    die  Al^renzuiig 
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des  Herzens  ist  verwaschen.  Bei  Fixation  an  <ler  Herzbaais  erscheint  das 
Herz  während  der  Inspiration  ausgezogen,  die  Herzbogen  flachen  manchmal 
deutlich  ab. 

RöntgennDtersnchnng  der  Gnfäße. 
Die  Arteriosklerose   kann    durch    Kalkeinlagerung  die   Arterien- 
wäude  derartig  verändern,  daß  sie  sich  auf  Röntgenbildern  scharf  als  charak- 
4eriatische  Bilder  abhebt 

Ist  die  ganze  Arterit  gleichmäßig  tirkulär  verkalkt,  leie  es  in  den  hochgradigen 
J-alUn  voriomnit,  sa  sieht  man  auf  dem  Röntgenbilde  einen  mehrere  Millimeter  dicken 
Strang,  wicher  sich  äußerst  scharf  von  dem  übrigen  Ocatbe  abhebt.  Innerhalb  dieses 
Stranges  sieht  man  dichtere  Herde,  ebenso  auch  an  den  Wanden,  wodurch  die  Seiten- 
linien eigenartig  uneben   erscheinen  können. 

IVeitaus  häufiger  sieht  man  jene  tveniger  irei/  vorgeschrittenen  Fdlle  von  Arterio- 
sklerose, bei  denen  das  erkrankte  Gefäß  als  doffielt  knnturirrte  Flächenlinie  im  RSntgen- 
bildr  erscheint.  Xicht  selten  endlich  kommen  jene  Fälle  zur  Darstellung,  «n  nur  ver- 
einzelte kalkhaltige  Plaques  sichtbar  werden,  mit  Herücksichtigiing  der  Lage  der  betref- 
fenden Arterien  ist  auch  dann  die  Deutung  als  Arteriosklerose  leicht  möglich. 

Am  häufigsten  ist  der  röntgenographische  Nachneis  der  Arteriosklerose 
an  der  oberen  Extremität  geführt  worden.  Es  kommen  dabei  prächtig« 
Bilder  der  stark  geschlängelten  ArUjria  radialis,  ulnaria,  cubitalis  zu  Gesicht. 
Eine  größere  diagnostische  Bedeutung  haben  aber  diese  Befunde  nicht. 

Die  Arteriosklerose  der  Arterien  der  unteren  Extremität  ist 
röntgenograpliiscli  weniger  häufig  ilarstellbar,  trotzdem  kommt  ihr  der  größere 
klinische  Wert  zu  und  zwar  wegen  des  durch  sie  bedingten  Kraukbeitsbildes 
der  Dyebasia  arterioscierotica  und  anderer  vieldeutiger  Krankheitsbilder 
'(durch  Arteriosklerose  verursachte  Schinerzanfälle,  vaaoniotorische  Störungen, 
Gangrän).  Bei  der  Dysbnsia  arterioscierotica  sieht  man  selten  so  ausgedehnte 
arteriosklerotische  Arterien  wie  am  Ann,  meist  sind  nur  einzelne,  nicht  sehr 
große  Schatten  vorhanden,  welclie  in  der  Form  ihrer  Anordnung  als  arlerio- 
sklerotisclic  Phujue^  innerhalb  einer  Gefäßwand  ange.sprochen  werden  können. 
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Wiederholt  fiiiitfn  -ich  Ih-j  ^ulen,  auch  die  Weichteile  darstellenden   Bildero 
nur  gjinit  leichtf,  ilo](|>elt  koiilurierte  Schatten  oline  Plaijue^. 

In  <-iiit'm  n-il  iliT  Krilli'  ver-A^e  iilier  aurh  die  [tünitrenTiipthode.  Es  bandelt 
sirli  iliiiiij  u'oli]  nur  iirii  it|iH>lisi'ljp  ZustSnde  in  den  Arterien,  velrhe  das  Kraiikheits- 
liild  i\e<  intennitlierencleii   Hinkens  hervorli ringt. 

Als  l'rwache  starker  ^hmerzRn fälle  älterer  Pefj-onen  gelingt  es  durch 
giittr  KönlgetibiidiT  niehl  so  igelten  sUtrke  iirl«rio^klerotisch  veränderte  kleine 
Gefäße  im  Unterschenkel,  speziell 
in  der  Arteria  |>ediea  nachzuweii^n. 
Häufig  gehen  damit  vasomotorische 
Störungen  einher,  welche  besonders 
beim  Gehen   auftreten. 

RönlKendiagnose  der 

Aneurysmen, 
Unter  Aneurysma  verstehen 
wir  jede  zirkumskripte  Erweiterung 
einiT  .\rterie.  X«cli  ilirer  Tonn  unter- 
»oheiiien  wir  sai-k  f  ürmige  und 
spinde)fUrwij{e.  Dip  (Jefftllorwei- 
tfnnig,  wie  üie  liftnfif;  liei  Arterio- 
sklernse  vorkommt,  liezeiehnen  wir  a\s 
Diiatatio  nortae.  Die  Hrmtgen- 
diagnc)!ie  des  Aneurysmas  der  Aorta, 
welche  die  wichtigste  tfir  die  kliniHcbe 
rnli'rsnrhnng  ist.  verlangt  eine  exakt 
dnrcliirefillirte  Durrhleuehtung.  Die 
l'hotii|rraiihic  ist  zur  Ergfinzung  und 
als  nokuiuent  zum  Vergleich  mit 
spü leren    Aufnahmen    nicht    zu    ent- 

Man  sieht  einen  je  nach  der 
Große  de»  .^ncurAsmas  verschieden 
großen  intensiven  Schatten,  welcher 
in  den  meislen  Fällen  deutlicb 
piiKicrl,  Die  Lage  dea  Schattens 
ermöglicht  vielfauh  eine  Differential- 
dia}riio>>e,  ob  ein  Aneurr^ma  dea 
Areu.-i  jiortjie  <leMoendenä  oder  as- 
ccmilens  vorliegt.  Bei  Aneurysma 
der  .\nrla  anonynm  scheint  häufig 
der  Aorti'ti bogen  nach  links  ver- 
driiiigt  i.n  sein,  eine  sichere  Ab- 
grenzung gi'geiiiibor  den  .\neury»- 
iiieii.  der  Aorta,  ist  vielfach  nicht 
mo^rljoh.  Man  soll  stets  versuchen, 
eine  gfiiilue  ße^lilnnuing  des  sicht- 
bnri'ii  Schiilleiis  vorzunehmen,  es 
ist  dabei  auf  folgendes  zu  achten: 
I.  auf  die  Größe  und  In- 
,,.„,.      ,  .    .    ,        -    ,      ,  .    ■  trn>iljit  des  Schlittens,  2.  die  F''onn 

(.V.  radiiilis  ei  iniernpen).  ''''^    S.-hnttens,    .(.   die    Lage    des 

Pelmtli'iis,  4.  die  pulsa'tori sehen 
Ki'.scheinungen ,  ^.  die  Beweglichkeit  beim  Si^hlucken  und  Iwiin  Atmen, 
l>.  die  komplizierten  Ijageverändeningon  der  Xachbarorgane. 
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Die  Größe  braucht  in  der  Praxis  meist  nur  aiinähern<l  ilurch  Aufzeich- 
nung auf  Pauspapier  bei  der  Schirniunlersuchung  in  einer  2  m  betragenden 
Entfernung  des  Patienten  von  der  Röhre  vorgenommen  zu  werden.  Die 
Intensität  des  Schattens  ist  weniger  wichtig  und  gibt  für  die  Diagnose  nur 
nenig  Anhaltspunkte.  Die  tiefsten  Schatten  finden  sich  M  jenen  Aneu- 
rysmen, welche  dicke  Fibrinschichten  an  der  stark  bindegewebig  veränderten 
Wand  aufweisen. 

Die  Form  des  Schattens  ist  insofern  als  charakteristisch  zu  be- 
zeichnen, als  sich  meist  die  Ränder  von  der  hellen  Lunge  abheben.  Sie 
zeigen  auch  regelmäßig  eine  mehr  oder  minder  große  Krümmung. 

Die  Lage  des  Schattens  ist  leicht  in  bezug  auf  die  Höhe  zu  be- 
stimmen. Man  bedient  sich  dabei  am  besten  der  Höhenbestimmung  unter 
Benutzung  der  Rippen.  Über  ilJe  Tiefenlage  kann  man  sich  durch  ein 
Verschieben  des  Patienten  von  der  Röhre,  vielfach  besonders  aber  durch 
Ve:^Ieich  des  Schattenbildes  hei  der  Durchleuchtung  in  verschiedenen  Durch- 
messern eine  Vorstellung  machen.  Liegt  das  Aneurysma  der  vorderen  Brust- 
wand näher  als  der  hinteren,  so  ist  das  Durchleuchtungsbild  im  dorso- 
ventralen  Durchmesser  kleiner,  schärfer  und  intensiver  als  im  ventrodorsalen 
und  umgekehrt;  ähnliche  Schlüsse  sind  leicht  bei  den  Durchleuchtungs- 
befundeii  in  anderen  Durchmessern  zu  machen.  Sehr  erstrebenswert  sind 
brauchl>are  Untersuchungseigebnisse  im  frontalen  Durchmesser.  Bei  nicht 
zu  starken  Personen  erhält  man  brauchbare  Resultate.  Man  sieht  dabei  die 
Verbreitung  des  Aneurj'smaschattcns  nacl)  hinten  in  das  retromediastinale 
Feld;  während  sich  die  hintere  Wand  häufiger  scharf  abgrenzen  läßt,  ist 
dies  b<'i  der  vorderen   meist  nicht  möglich. 

Die  Pulsation  der  Aneurysuiawand  ist  in  der  Regel  vorlianden. 
Dementsprechend  sieht  man  bei  der  Durchleuchtung  eine  pulsatorische  rhyth- 
mische Bewegung  des  Aneurysmaschattens,  welcher  aber  selten  so  stark  ist  als 
z.  B.  die  Pulsation  der  Aorta  bei  Aorten  insufftzienz.  Zum  Studium  der  Pul- 
aation  ist  eine  exakte  A))blendung  notwendig.  In  einem  großen  Prozentzatz  der 
Fälle  sieht  man  keine  PulsatJon  des  aneur}-sniatischen  Sackes.  Das  ist  der 
Fall,  wenn  die  Wand  des  Aneurysma  sehr 
stark  von  bindegewebigen  Massen  umgeben 
ist,  welche  eine  pulsaterische  Bewegung  ver- 
hindern. Ferner,  weim  innerhalb  des  Aneu- 
rysma dicke  Fibrin  schichten  zur  Ablagerung 
gekommen  sind,  so  daß  nur  im  innersten 
Teile  <tes  Aneurysmas  Blut  zu  finden  ist. 
Endlich,  wenn  durch  die  anatomischen  Ver- 
hältni.'ise  die  ZufluBbedingungen  zu  den  in- 
neren Wandteilen  ungünstig  sind.  Wie  bei 
allen  räum  verengen  den  Prozessen  im  Mediasti- 
num, so  kommt  es  auch  beim  Aneurysma 
häufig  zur  Verlagerung  der  Trachea,  welche 
röntge noskopisch,    vor  allen)    alier  röntgeno- 

graphisch    nachweisbar    ist.      Dadurch     werden    Symptome    wie    Reizhusten, 
Stenasenatmen  beim  Aneurysma  vollständig 

Eli  i']ii])fiL'lilt  sii:!).  Aiirnahiiien  dei'  Trarlica  zwecks  Sliicliiim  ihrer  Luge  in 
lieideii  Si'ili'nlnjieii  iiiiit  lieiilen  transverwilen  RiKlitiiiiBeii  zu  niarhen.  Die  Trachea 
hclii  sicli  duliei  jils  IicIUt,  dquielt  kimtiiriertpr  Streifen  iili.  Vielfach  sieht  man  beim 
Anourysiiia  <'lnc  ilmtliclie  Abknickiiiie  de;'  noniialerwuise  fast  geraden  Rohres. 

Drückt  der  anenrysmalische  Siick  auf  einen  Haupt bronchus,  so  kommt 
es  zur  Broncbostenose.      Duri.')i  die  physikalische  Untersuchung  erkennt  man 

l.chrb<ic)i  drr  ktinlHclim  njuk-niiMik.  31 
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frühzeitig,  daß  das  Ate 
röntgenoskopisch    sieht 


iiremusch  üher  diesen  Partien  schwächer  ist  Aucb 
liin  bei  e.\j)kter  phiiiniäßiger  Technik,  dsß  gewisse 
Teile  der  Lungen ,  welche  vou 
dein  betreffenden  Bronchus  ver- 
sorgt werden,  dunkler  sind,  und 
es  auch  bei  tiefer  Inspiration 
bleiben.  In  bronrhostenotischen 
Lungenpartien  kommt  es  leicht 
zu  sekundärem  Katarrh  und 
schließlich  zur  Atelektase.  Da- 
durch wird  die  Differenz  in  der 
Helligkeit  zwischen  der  luftarmen 
Lunge  und  dem  aneurysmatj- 
scheii  Sack  immer  geringer, 
schlielllich  ist  überhaupt  keine 
Differeju  mehr  vorhanden.  Zur 
Di f f ereil lialdiagnose  kommen  in 
Betracht: 

1.  pulsierende  Zysten,  2.  An- 
giosarkonie,  ausgehend  vom  Herx- 
ohr,  3.  vor  allem  mediastinale 
Tumoren,    inkl.   des   Ösophagus* 

Die    niediastinalen     Tumoren 
haben  meist  einen  nicht  pulsieren- 
den,  sich    weniger  scharf  abset- 
zenden Schatlenrand. 
ide  Lungen prozesse  zu  achten:    auf 


Es  ist  Stifts  auf  kompli 

1.  Bronch  Osten  ose,    2.  Atelektase,    3.  Tumoren 
Mediastinums. 


I'ig-  ;il!).     (jrolies  siirktüniiiges  Aneiiryöi 


'   Lungen    oder  des 

Das  Aneurys- 
ma der  Aorta 
abdoiuinalis  ist 
der  Königendiag- 
nose bisher  noch 
nicht  recht  zu- 
ganglich gewesen, 
Aneurysmen  der 
Aorta  carotis,  der 

Arteria  genus 
gel)en  charakte- 
ristische Bilder. 
Aneurysmen  im 
Scliiidcl  sind  noch 
nicht  einwandfrei 

rönlgeiiogra- 
pliisch       nachge- 


ürkrankungen 
der  Venea. 

Die  Ilünlgenjihu- 
lographie  liefert  liei 
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Kalkeinlagerung  in  Venen  (Phlebolithen)  treffliche  Ubersichtsbilder,  und  zwar  besser 
als  irgend  eine  andere  Methode  es  vermag.  Größere  klinische  Bedeutung  kommt 
dem  Nachweis  nur  insofern  zu,  als  Schatten  von  rhlebolithen  in  den  Venen  des 
Abdomens  wiederholt  zu  Fehldiagnosen  Anlaß  gegeben  haben,  indem  sie  als  Steine 
innerhalb  der  Nieren  oder  der  Ureteren  gedeutet  wurden. 

4.  Röntgenuntersuchung  des  Harnapparates. 

Eine  große  Leistungsfähigkeit  besitzt  die  Röntgen  Photographie  zur 
Diagnose  der  Lithiasis  der  Niereu,  Ureteren  und  Blase;  bei  vollkommener 
Technik  sind  alle  Steine  bis  auf  2  %  nachweisbar;  Haenisch  (Hamburg) 
hatte  bei  über  300  Fällen  sogar  nur  1  ®/q  Mißerfolge.  Durch  diese  Zahlen 
ist  bei  der  Vieldeutigkeit  aller  übrigen  Symptome  bewiesen,  daß  zur  sicheren 
Steindiagnose  der  Harnorgane  die  Röntgenpbotographie  unentbehrlich  ge- 
worden ist. 

Technisches.  Die  Uöntgendurchleuchtung  kommt  für  die  Untersuchung  der 
Harnorgane  so  gut  wie  gar  nicht  in  Betracht. 

Einige  wichtige  Kegeln  für  die  Nierensteinanfnahmen  sollen  ausnahms- 
weise aufgeführt  werden,  da  häufig  dagegen  gefehlt  wird. 

1.  Der  Patient  soll  vorher  gründlich  abführen,  da  durch  den  stark  gefüllten 
Darm  die  Auffindung  der  Steine  erschwert,  ja  verhindert  werden  kann. 

2.  Bei  der  Aufnahme  ist  eine  akute  Abbiendung  (ABBERB-ScHÖXBKRGsche 
Rundblende,  Ij£PPERTsche  Schlitzblende),  femer  die  Anwendung  des  Luffaschwammes 
zur  Kompression  erforderlich. 

3.  Der  Patient  soll  in  Rückenlage  bei  vOllig  ausgeglichener  Lordose  (durch 
Erhöhung  des  Kopfes  und  Oberschenkels)  auf  der  Platte  liegen. 

4.  Stets  sind  beide  Seiten  zu  untersuchen,  da  nicht  selten  die  Schmerzen  auf 
der  anderen  Seite  angegeben  werden. 

5.  Die  Expositionszeit  mit  weicher  Röhre  betrage  2 — 3—5  Minuten,  je  nach 
der  Dicke  des  Patienten. 

Es  können  so  Oxalat-,  Karbonat-,  Phosphatsteine,  aber  auch 
Urat-,  selbst  Zystinsteine  nachgewiesen  werden. 

Die  Korpulenz  der  Patienten  bietet  kein  Hindernis  mehr. 

Die  Deutung  der  Röntgen  platten  von  Steinaufnahmen  muß  durch 
große  Übung  gelernt  werden;  auf  der  Platte  müssen  die  beiden  Processus 
transversi,  die  letzte  Rippe  mit  Strukturzeichnung  sichtbar  sein,  auch  der 
M.  ileopsoas  und  die  Kontur  der  Niere  soll  sich  abheben. 

Als  wichtigste  FehlerqnelleD  sind  zu  bezeichnen: 

1.  Kalkeinlagerungen  innerhalb  der  Nieren  (besonders  häufig  bei 
Tuberkulose),  der  Venen,  der  Vasa  deferentia,  der  Lymphdrüsen,  des  Ova- 
rium,  auf  der  Spinn  ischii,  in  einer  Appendix  epliploica. 

2.  Eiiterolithen  (im  Appendix  vermicularis) ,  Bismut- Salolteilchen 
innerhalb  des  Darms. 

Besonders  wertvollen  Anhalt  gibt  die  Rcintgendiagnose  in  bezug  auf 
die  Luge  dor  Steine;  sie  finden  sich  trotz  klinischer  Nierensymptome 
viel  häufiger   (ca.   20  "/q)    in    den   Ureteren,    als    früher  angenommen   wurde. 

Wenn  ir'rond  iiuVH^'i»,  soll  sirli  der  Arzt  kurz  vor  der  Vornalinic  einer  Operation 
durrli  eine  norhmalijro  HOntgenaufnahino  von  der  La^e  d€»s  Steines  überzeugen,  da 
selir  häufij^  selbst  sehr  <^roße  Steine  wandern;  bei  interner  Hehandlung  kann  durch 
Aufnalmien  in  «gewissen  /«'itabständen  kontrolliert  werden,  ob  ein  objektiver  Erfolg 
zu  verzeichnen  ist  oder  nicht. 

Die  Lage  der  nornmlen  wie  patbologi-scben  Nieren  ist  auf  guten 
Platten  gut  sichtbar:  die  Wanderniere,  Hufeisen niere,  Nierendystopie,  Ver- 
größerungen ('doppelseitige  bei  Nephritis,  einseitig(;  bei  Hypertrophie  nach 
Exstirpation  einer  Niere). 
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X'i4     KuAi:>iL  f^'^iiigtriiuni^r^uctiun^  i 


in.J  Vr 


'II  krank  baten. 


I>ap  Ni'-r^iili'r'.kirii  i^t  •lunli  Viu-finizaiiz  von  )  ■jUarpMU'Vung  rünt- 
ffi;ij'^ajihi-';h  jrut  iia'rhwtriflwr:  es  fa-lingi  'la^iur^li  'Ji«r  -itbert  Diagnos«  eine? 
»•rwiH  t-rrt»;!!  NK;ri'iil»«^k»;iiB    Hydro-  odtr  P_voii«'|ihri>T^>. 

I>ur(;li  Kiiifühniii^  vom  Kaih<rt<rrii  wir-I  -ii«-  Lagr-  der  VreicTen 
in  ilipfr  jcan&'ii  Aii-'lirhiiuii|f  leicht  crkaniil. 

lirj  Krkraakaa|i;ei>  der  BUute  K/i>t"i  •lit-  Röntgen [ihoU^raphie  Ireffliehe 
I>i<;n-l>:  l^-i  1.  Hla-en^teiii«».  2.  Fremdkörpern.  3.  Di vertiktrin, 
4.    lilarenlum-rej,. 

T•-^llIMx'r)l>f^-:  Aufnaliimm  nnd  ^'>H«bl  in  Rücken-  wie  in  Bauchlage 
zu  «•nipf'rhlcri.  I>ur<rh  Kin(ila»>en  von  Luft  (xltr  Sauerstoff  ir.  <)ie  Hase 
«irliält  iiiaii  l)<-MOij<Iern  M-harfe  Bild(-r  von  8ti;inifti  und  Fremdkörpern.  Bei 
\'i:nlm:ht  auf  Divertikel  o-ler  Tuinoreii  gelingt  es  durch  Einfühmng  von 
Ofllargollö-uiig  fL-rp.  \Vi:fmutaufr<')iweiiiniung,  die  Ron  Igen  (liagno>e  zu  stellen. 


/iir 


Röiitgeiiuiilersuchuii^ii  des  Ösophagus. 

Lii'iioloj^iM'lit'ii   Diii-Htplliinf;  ileN  (isniihnifH"  eifiK'!   sidi  am    lieHten  « 


Si'linil  Ki'fülller  weidx'r  Sililiiudi.  Ilic  rnl(>n«iichuii|[  findet 
lim  Ix'Kli'ii  im  ii'iitnidiir^li'n  l■^^tl'll  M'liriiceii  IhirclimosxiT  stntt,  niMi  von  reclitti  vom 
iiiii'li  liiiKi'  hiiiti'ii.  Htm  liekiniiiiii  auf  dicM-  Wi-isi-  lii'^oiidiTK  iitu  aiicli  di^n  untersten 
'l'ril  ilrr  S]ii'i!n>r(ihr<'  zu  (ii>>ii'ht.  Kdr  den  inittIfri'U  llnisinliKcbnitt  eignet  sirb  auch 
ilii'  l>iiri'liii'ni'htuiig  im  dort>uvontrali'n  ersten  iK'hrilgeii  r>iirchmoi*er  ebensogut 
Si'liiini'tiili-i'  als  dii>i>i>  Soll ili ■nun terNUi'liunj;  ist  <>r^.  wriiii  iii.in  dem  l'atii'nten  eine 
);ritli<<re  Mi'n}.re.  etwii  10  L'i  g  It  istn  ii  t  hii  tu  i'iirlioii  iciini,  innig  verrieben  mit 
Kiirtdtfellirei,  /um  Srliliirki'ii  j.'i1it  und  iiadiliiT  diiiTlilenditel  lizw.  photograpbiert 
l>iiN  Schluck i'n  villi  Kit|is<'lii,  welche  mit  WisninI  i>i-fü11t  sind,  »iht  weniger  guten 
Aufschluli  ülx'i-  imtholouisi'hi'  Vcrhriltnisne,  »eil  eine  m'iilii'  Anzahl  von  Menschen 
diwe  Kiiiwln  uiilit  si'lilii.-ken.  r.-si..  die  ven.chli.ckti-u  Kujisi-In  bereits  in  der  physio- 
h>giscben  Knjic  di-r  l'iu-tihigu  crii-otiidi'n  iitid  in  Hülie  ilos  4.  Itnist» irbela  (Aorten- 
eng*')t  M'bliclilicli  in  di<r  linieren  Kn^^e  dii'lit  oberlialli  des  ^ncit'hfells  liegen  tiieiben. 
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Fremdkörper,  wie  MQnzen.  Knoclienstiicke,  verschluckte  Gebisse, 
Nadeln  usw.  weiden  röntgenographisch  leicht  nadigewiesen. 

Das  Karzinum  des  Ösophagus,  welches  zu  keiner  Veränderung 
der  Speiseröhre  führt,  wird  vor  allem  dünn  gut  sichtbar,  wenn  es  in- 
folge von  klüftig  zerfallener  OberHäche  verschlucktes  Wismut  längere 
Zeit  zurückhält  In  einigen  Fällen  ist  auch  ein  deutlich  nachweisbarer 
Schatten  im  hellen  Mittelfelde  vorhanden.  Die  klinische  Untersuchung 
gibt  hier  schließlich  den  Ausschlag. 

Die  Verengerung  der  Speiseröhre  ist  durch  die  Röntgenunter- 
suchung in  vorzüglicher  Weise  nachweisbar,  mag  sie  nun  durch  einen 
Tumor  (am  häutigsten  durch  Karzinom)  oder  durch  Narben  bedingt 
sein,  (jibt  man  solchen  Patienten  Wismutbrei  zu  schlucken,  so  sieht 
man  einen  tiefschwarzen,  konisch  gestalteten  Schatten  über  der  Stenose 


Fi«.  :i: 


erscheinen.  Häufig  kommt  es  zu  regurgitierenden  Bewegungen  des 
Schattens.  Nach  einer  gewissen  Zeit  wird  ein  Teil  des  Wismutbreies 
durch  die  Stenose  hindurchge)irelit  und  erscheint  als  feiner,  unregel- 
mäßig gestalreter  schmaler  Scliatten.  Oberhalb  der  Verengerung  ist 
auch  sehr  gut  liei  genügender  Einführung  von  Wismutbrei  uml  fehlen- 
der größerer  Reflexerregbarkeit,  welche  zum  Brechen  zwingt,  eine  Er- 
weiterniig  des  Ösophagus  leichr  nachweisbar. 

DilTercntiuldiagnostisch  kommen  die  Sjiasmen  des  Ösophagus  in 
Berracht.  bei  denen  sich  allerdings  meistens  in  kurzer  Zeit  das  Wismut 
nach  Lösung  des  Si)asmns  in  den  Magen  hineindrängt.  Eine  sichere 
Ditt'erontialdiagriose  ist  aber  röntgenographisch  nicht  möglich. 

Wertvolle  Anhaltspiinkle  liefert  die  Röntgenuntersuchung  bei 
ösophtigusdivertikel  mir  Hilfe  der  Wi^nintmelhode.  bei  gleichzeitiger 
Anwendung  der  Sondcnnnlersuchung   gelingt  es   in  vielen  Fällen,   eine 
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sichere  Diagnose  zu  stellen.     Man  sieht  einen  dunklen  Schatten  neben 
der  gut  sichtbaren  Sonde  sich  zeitlich  in  das  Mittelfeld  absetzen. 

In  SPlteiiPii  F'alli'n  kniin  es  sich  Hlier  mich  um  ein  perforierte«  Ösophagus- 
karzinom iiiil  Hohlen liil(htii|[  liandehi ,  whh  differcnlinldiagiiostiiich  zu  berück- 
siclitigcii  ist. 


sonders  nach  der  Mahlzeit. 


6.  R("iiitgeiidia^n<>s4>  des  Ma^endarmkanals. 

In  der  Gegend  des  oiiereu  Magciipols  sieht  man  recht  häußg,  be- 
infolge (iusansanimlung  eine  auffallend  große 
Helligkeit,  die  sog.  Magenblase. 
Diagnostisch  ist  aber  nur  in 
seltenen  Fällen  damit  etnas  an- 
zufangen. Man  erkennt  wohl 
manchmal  die  Konturen  der  Milz 
und  rles  linken  Leberlappens, 
mehr  aber  nicht. 

Durch  Anflililliuns  des  Maßene 
mit  KiitilenKaiire  »der  Luft  wird  gleirh- 
fnllH  nicht  viel  für  die  Könlgeniinler- 
siichung  tfewiiiinen. 

Am  besten  sind  dafür  alle 
Jenen  Mittel,  welche  tiefen 
Schatten  geben,  am  besten  ist 
das  Wismuth.  carboniciim. 

Das  Bismuth.  subnitri- 
cum  ist  wegen  der  Gefahr  der 
daraus  resultierenden  Nitritvergif- 
tung zu  vermeiden.  Es  ist  streng 
darauf  zu  sehen,  daß  das  Wismut 
chemisch  rein  ist,  das  gewöhn- 
liche, im  Handel  zu  habende  ent- 
hält nicht  zu  selten  kleine  Ar- 
senikmengen. 

Man  gibt  das  Wismut  ent- 
weder in  Kapseln  von  Vi^l  gi 
oder  in  Oblaten,  oder  am  besten  in  Form  der  Rieder sehen  Wisniut- 
mahlzcit. 

Die  KlKOERHt'lie  WittmiitniHhlzeit  wird  so  hergestellt,  daß  man  ca.  350  g 
Mehlbrei  auf  <ia-  innigste  mit  M  g  Wismut,  dns  vorher  mit  WaBser  und  Himlieer- 
Hyni|>  (tut  veirührr  worileu  iKl,  miKclit.  An  Stelle  des  Ttlehlbreies  kann  ebensogut 
Kartoffel lirei,  Karl<iff<-l|.'ries,  Iteishrei,  Erbtienmus,  Kpinat  usw.  Anwendung  finden. 
Zur  DimlcUun^'  des  unteren  Teiles  des  Darnin  verwendet  man  Wismut- 
einlanf,  100  g  WiMHuthum  carlioniniin  auf  1000  g  Wasser  oder  Öl.  Kästle 
cmi>fahl  folgeuihi  -Miscl.ung:  .^0—75  g  Wi»ni«t.  250—300  g  Bolus  alba,  Wasser 
ad  lOOO, 

Die  Schlauchnntersncliung  des  Magens  durch  Einführung  von 
gewöhnlichen  Sonden,  oder  mit  Schrot  und  Quecksilber  gefüllten  Sonden 
wird  heute  nur  noch  in  f-eltenen  Fällen  bei  der  Röntgenuntersuchung 
ausgeführt. 

Der  Gaii^  ilev  RöntgenuiitersiichuiiA  des  Magendarmkanals 
gestaltet  sich  derartig,  daß  Jeder  Patient,  wo  es  angehl,  vor  dem  Röntgen- 
schirm untersucht  wird.  Die  Röntgeniihotograiihie  ist,  wenn  irgendwie 
möglich,  stets  auszuführen.    Erst  während  der  Entkleidung  des  Patienten 


Fiß.  :l2-i.     Ösophaguskarzini 
Durchbnioh     in    die    l'nigebunß,  welobes 
klinisch  und  rünigenologiKi'li  ein  ÖsophaguH- 
divertikel   vertäuRchte. 
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soll  man  den  Wismutmehlbrei  herstellen.  Nachdem  man  3 — 5  Minuten 
im  dunklen  Zimmer  verweilt  hat,  bekommt  der  Patient  den  ersten  Löffel 
voll  Brei  zu  schlucken,  eine  Untersuchung  des  ganzen  Verdauungs- 
traktus,  vom  Mund  angefangen,  ist  dringend  zu  empfehlen,  zum  aller- 
wenigsten genau  der  Ösophagus  abzuleuchten  (s.  oben).  Der  Wismut- 
brei gelangt  schließlich  in  die  Kardia  und  man  sieht  für  gewöhnlich 
sehr  gut  den  Eintritt  des  Wismuts  in  den  leeren  Magen.  Dann  wird 
die  Röhre  außer  Betrieb  gesetzt,  der  Kranke  wird  veranlaßt,  die  Wismut- 
mahlzeit schnell  herunterzuschlucken.  Nach  Beendigung  wird  wieder 
durchleuchtet.  Man  kann  jetzt  sehr  gut  Form,  Lage  und  Größe  des 
Magens  feststellen.  Die  Stelle  des  Nabels  wird  am  besten  durch  eine 
Bleimarke  oder  ein  Geldstück,  welches  mit  Heftpflaster  festgeklebt  ist, 
markiert.  Es  empfiehlt  sich,  die  Schattengrenzen  mit  Fettstift  auf  die 
Bleiglasschutzplatte  des  Durchleuchtungsschirmes  aufzuzeichnen  und 
später  auf  Papier  zu  tibertragen.  Man  vermag  auch  dabei  die  moto- 
rischen Veränderungen  des  Magens  zu  studieren,  welche  er  während 
der  Verdauung  durchmacht. 

Ist  eine  Photographie  notwendig,  so  empfiehlt  sich,  wenn  irgend 
möglich,  die  Stellung  im  Stehen  oder  Sitzen. 

Will  man  eine  Darmuntersuchung  machen,  so  wird  der  Patient 
etwa  alle  V2—I  Stunde  untersucht.  Nach  2,  4,  0,  12  und  24  Stunden 
geschehe  nach  Möglichkeit  wieder  eine  Durchleuchtung.  Damit  wird 
man  für  gewöhnlich  ausreichen  und  imstande  sein,  über  die  einzelnen 
Magen-  und  Darmabschnitte  Aussagen  zu  machen. 

Physiologisches.  Im  nüchternen  Magen  ist  röntgenoskopisch  in 
Form  eines  quergestellten  länglichen  Ovals  mit  ziemlich  gradliniger 
unterer  Grenze  direkt  unter  dem  Zwerchfell  die  „Magenblase'*  sichtbar, 
welche  nach  den  Untersuchungen  von  F.  A.  Hoffmann  aus  reiner 
atmosphärischer  Luft  besteht.  Durch  die  Verabreichung  eines  Wismut- 
bolus  oder  einer  RiEDERschen  Wismutmahlzeit  ist  leicht  nachzuweisen, 
daß  der  leere  Magen  völlig  zusammengezogen  ist.  Die  ersten  Löifel 
einer  RiEDERschen  Mahlzeit  gebrauchen  lange,  ehe  sie  den  tiefsten 
Punkt  erreichen,  schließlich  dehnt  sich  aber  der  ganze  Magen  recht 
rasch  aus  und  zeigt  in  sagittaler  Richtung  normalerweise  etwa  die  in 
Fig.  323  skizzierte  Form.  Wir  sehen  einen  absteigenden  Teil,  an 
desseji  obersten  Partien  sich  die  Magenblase  befindet,  einen  aufsteigenden 
Teil,  in  welchem  sich  zu  oberst  die  Pars  pylorica  befindet,  an  die  sich 
nach  unten  das  Antrum  anschließt.  In  frontaler  Richtung  zeigt  der 
normale  Magen  häufig  eine  Bisquitform,  regelmäßig  eine  leichte  Ein- 
ziehung in  der  Mitte  und  im  obersten  Teile  die  Magenblase  [s.  Fig.  324J. 

Als  normale  Form  des  mit  Wismut  gefüllten  Magens  bezeichne 
ich  mit  RiEDER  die  Angelhakenform.  Der  normale  Magen  wird  durch 
350—400  g  Wismutmahlzeit  vollständig  gefüllt  und  ist  in  über  907<> 
der  Fälle  vertikal  gestellt,  im  (legensatz  zu  den  früheren  Angaben  der 
Anatomen  (s.  den  Atlas  von  Luschka  und  Heitzmann),  welche  die 
horizontale  Lage  für  die  normale  hielten.  Der  Magen  liegt  wenigstens 
Y-  in  der  linken  Körperhälfte  und  überragt  mit  seinem  unteren  Ende 
nur  wenig  den  Nabel  im  Liegen,  während  im  Stehen  das  unterste  Ende 
meist  unterhalb  des  Nabels  tritt,  vielfach  in  weiten  Grenzen  schwankend. 
Es  empfiehlt  sich,  den  tiefsten  Punkt  nach  dem  Abstände  von  Schwert- 
fortsatz und  von  dem  durch  die  Bleimarke  sichtbar  gemachten  Nabel 
zu  bestimmen. 
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Die  Foi'iii  und  La^e  tWs  Marens  ist  in  weiten  (.Frenzen  ver- 
schieden.    Sie  hangt  i)l>: 

I.  vom  (icsclilecht.  Itei  den  Männern  ist  der  Ma<;en  gewöhnlich 
kürzer   als   Iwi  den  Frauen.     Atilierdem   scheint  der  Frauenmagen  fast 


vertika],  der  männhclie  etwas  schräger  zu  stehen.  Es  sind  wohl  dafOr 
zweifellos  die  Raumverhältnissc  des  münnlichen  und  weiblichen  Ab- 
domens verantwortlich  7.11  machen: 

2.  von  den  Druck-  und  Raum  Verhältnissen  im  Abdomen  selber, 
ebenso  von  der  Stellung  und  Größe  der  Leber: 

Ü.  vom  Zwerchfellstanil ; 

4.  von  der  Lage  und  Füllung  des  Darmes: 

5.  von  der  äuÜeren  Kör|>erform.  ferner  üben  auf  Form  und  Lage 
des  Magens  die  respiratorischen  Itewegungeii  des  Zwerchfells,  die  will- 
kürlichen Muskelbewegungcn  des  Bauches  (z.  ]i.  beim  Baucbpressen) 
und  die  Köriierlage  recht  beträchtlichen  EinfluB  aus. 

Der  Magen  liegt  in  der  Rückenlage  höher  als  im  Stehen  und 
rutscht  bei  Seitenlage  nach  rechts  resp.  nach  links  nicht  unbeträchtlich 
hinüber. 

Infolge  der  stärkeren  Oasnnsummlung  findet  man  bei  Leichen 
hilufig  sehr  große  Magenblasen. 

Eigpiibewef^uiig  iles  Magens.  Es  ist  nicht  das  geringste  Ver- 
dienst der  RiEDERSchen  ^Visn1ulmahIzeit.  daß  <ladurch  das  Studium 
der  Peristaltik  des  menschlichen  Magens  ermöglicht  wurde.  Nach  Riedes 
unterscheidet  man  Ü  Arten  von  Hewe^ngen: 

1.  Eine  sehr  schwache  Wellenbewegung,  welche  nur  durch 
Momentaufnahmen  des  Magens  sichtbar  wird. 

2.  Eine  starke  Wellenbewegung,  weiche  man  auch  auf  dem  Röntgen- 
schirm gut  beobachten  kann.  Sie  beginnt  in  der  Regel  unterhalb  der 
Tm-isura  cardica  und  oniiet  in  Pars  ]i\liirKa.  Man  kann  sie  mechanisch 
durch  Massage  sehr  rasch  auslösen. 

.'t.  Kontraktionen  einzelner  Stellen  der  Magengegend,  welche  häufig 
längere  Zeit  bestehen  bleiben.  Durch  die  l'ntersuchungen  von  Holz- 
K.VKCHT  tm<i  Kaufmaks  ist  l»e\viescn.  dalj  <lie  Entleerung  des  Magens 
sukzessive  erfolgt,  indem  von  Zeit  zu  Zeit  ein  Teil  des  Mageninhalts 
in  den  Darm  gepreüt  wird,  wie  dies  von  Mehixü  und  Moritz  längst 
angenommen  war. 
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Xacli  RiKDER  ist  die  Entleerung  des  Magens  eine  mscliere  nach 
«lern  Genusse  von  Flüssigkeiten,  als  nach  Zufuhr  breiartiger  oder  fester 
Nahrung. 


Die  KöntgennDtersnchang  bei  Magenkrankheiten. 

1.  Motilität  Störungen  lassen  sich  mit  Hilfe  der  VVismut- 
mahlzeit  selir  gut  einwandfrei  nachweisen.  Der  normale  Magen  ist 
nach  3  Stunden  vollkommen  von  der  Wismntmahlzeit  entleert.  Im 
allgemeinen  wird  man  aber  gut  tun,  erst  dann  von  einer  Motilitäts- 
störung zn  sprechen,  wenn  die  Wisniutniahl7.eit  länger  als  4  Stunden 
im  Magen  bleibt. 

Eine  Iteschleunigimg  der  Bewegung  des  Magens  sehen  wir  vor 
allem  bei  Nervösen,  eine  Verlangsamung  beim  Magenkarzinom. 

2.  Die  Gastrektasie  ist  röntgenographisch  leicht  nachweisbar. 
Der  Schatten  ist  in  den  meisten  Fällen  horizontal  gestellt,  außerdem 
vermag  der  Ma- 
gen l)edeutend 
mehr  als  400  g 
Wismutmahlzett 
zu  fassen.  Nicht 
selten  sieht  man 
ilabei  eine  leb- 
hafte antijjeri- 
staltische  Ifewe- 
gung. 

3.  Die  (iastro- 
ptose  ist  nur 
dann  erkennbar, 
wenn  zu  glei- 
cher Zeit  eine 
Ptose  des  l'ylo- 
rus  besteht,  das 
untere  Ende  ist 
dann  besonders 
tiefgelagert,  ans- 
seniem  besteht 
eine  ab  norme  He- 
weglichkeit  der 
Pars  pviorica. 

4.  Die  Sand- 
uhr form  des 
Magens  gibt 
nach  Wismut- 
niahlzeit  ein  sehr 

charakteristi- 
sches Hild.    Die 

Diagnose  ist 
aber    dann    nur 

richtig  7.i\  stellen,  wenn  wiederholte  Untersuchungen  mit  demselben 
Erfolg  vorfjerioinnien  sind,  da  Kontraktionen  der  Muskulatur,  ferner 
außerhall)  dos  ^lagcn^  gelegene  (leschwiilsic  solche  ähnliche  Bilder  vor- 
täuschen kann. 
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5.  Die  Diagnose  des  Magengeschwürs  ist  röntgenographisch 
nur  wenig  zu  fördern. 

6.  Ein  intraventrikulär  gelegener  Magentumor  kann  angenommen 
werden,  wenn  in  dem  normalen  Füllungsbilde  des  Magens  ein  Defekt 
vorhanden  ist.  Man  würde  auch  in  solchen  Fällen  wiederholt  zu 
untersuchen  haben,  um  Fehler  zu  vermeiden.  Die  Untersuchung  des 
leeren  Magens  ist  stets  als  erstes  vorzunehmen,  im  Anschluß  daran  die 
Schirmuntersuchung  nach  Schlucken  eines  Wismutbolus  und  schließlich 
nach  Eingabe  einer  Wismutmahlzeit.  Eine  Frühdiagnose  wird  aber 
nur  in  seltenen  Fällen  dadurch  ermöglicht  werden.  Man  sieht  in 
typischen  Fällen  eine  Schattenaussparung  des  mit  Wismut  ausge- 
füllten Magens,  ferner  eine  mangelhafte  Dehnbarkeit  eines  be- 
stimmten Magenteils,  resp.  konstatiert  man,  daß  ein  bestimmter  Magen- 
teil überhaupt  nicht  zu  finden  ist.  Je  nach  der  I^age  und  Größe  des 
Magentumors  ist  die  Lage  dieser  Schattenaussparung  verschieden. 

Bei  solchen  Pjioruskarzinomen,  welche  den  Magen  nicht  steno- 
sieren,  sind  die  Verhältnisse  häufig  so  schwierig,  daß  sichere  Aussagen 
nicht  gemacht  werden  können.  Bei  dem  stenosierenden  Pylorus- 
karzinom  endet  der  Wismutbrei  gewöhuHch  unvermittelt  in  einer 
ziemlich  schräg  nach  oben  links  verlaufenden  langen  Linie.  Außerdem 
sind  die  Zeichen  der  Gastrektasie  vorhanden  «s.  oben).  Auch  hier 
findet  man  recht  häufig  antiperistaltische  Bewegungen.  Bisher  können 
auf  diese  Weise  unterschieden  werden  Geschwülste  in  der  Kardiagegend, 
in  der  großen  und  kleinen  Kurvatur  und  in  der  Pylorusgegend.  Da 
sämtliche  aufgeführten  Röntgensymptome  durch  Verwachsungen,  durch 
Druck  von  außerhalb  des  Magens  gelegenen  Tumoren,  durch  Narben 
hervorgerufen  werden  können,  ergibt  sich,  daß  die  Diagnose  eines 
Magentumors  aus  der  Röntgenuntersuchung  allein  nie  gestellt  werden  darf. 

7.  Verwachsungen  des  Magens  durch  peritonitische  Stränge 
können  nach  Eingabe  von  Wismutmahlzeit  durch  Nachweis  geringerer 
Verschieblichkeit  bei  Lagewechsel  nachgewiesen  werden.  Eine  früh- 
zeitige Fixation  des  Pylorus  findet  sich  nicht  zu  selten  beim  Pylorus- 
karzinom. 


7.  Die  Röntgenuntersuchung  des  Darmes. 

Physiologisches.  Über  die  Lage  des  Dünndarms  vermögen  wir 
mit  Hilfe  der  Wismutmahlzeit  nichts  Sicheres  auszusagen,  dagegen  ist 
in  einer  vorzüglichen  Weise  die  Lage  des  Dickdarms  zu  bestimmen. 

Man  kann  dazu  auch  einen  Wismuteinlauf  geben,  nachdem  vor- 
her der  Patient  gründlich  ausgeleert  hat.  Man  läßt  den  Einlauf  in  der 
linken  Seitcnlage  oder  Knieellenbogenlage  einnehmen.  Eine  hohe  Ein- 
führung der  Sonde  ist  durchaus  überflüssig,  da  vor  allem  bei  Knie- 
ellenbogenlage der  Einlauf  gleich  bis  zur  BAUHiNschen  Klappe  fließt 
Man  sieht  in  charakteristischer  Weise  die  Haustera  des  Dickdarms  an- 
gedeutet, während  im  (iegensatz  dazu  die  Dünndarmschatten  meist 
fingerdick  und  z}iin<lrisch  aussehen.  Der  Dickdarm  erscheint  als  ein 
breiter,  in  regelmäßigen  Abständen  eingeschnürter  Strang.  Durch  die 
Röntgenuntersuchung  ist  sichergestellt,  daß  das  Colon  transversum  fast 
nie  horizontal  verläuft,  es  folgt  vielmehr  <ler  große  Kurvatur  des  Magens 
und  ist  auf  der  linken  Seite  an  <ler  Flexura  coli  sinistra  höher  gelegen 
als  an  der  Flexura  coli  dextra.  Das  Colon  descendens  geht  fast  immer 
direkt  nach   unten,   während   die  Lage  der  Flexura  sigmoidea  großen 
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Schwankungen   unterliegt    Das  Rektum  ist  meist  nur  nach  Einläuten 
gut  darstellbar. 

Motilität  des  Darms.  Wenn  man  die  ohstipieremle  Wirkung 
des  Wismutbreis  durch  1—2  Eßlöffel  voll  Milchzucker  kompensiert, 
so  sieht  man,  wie  bereits  2  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  die 
ersten  Wismutschatten  im  Coecum  auftreten.  Als  Durchschnittsdauer 
ist  etwa  3 — 4  Stunden  anzusehen.  Der  Dünndarm  wird  demnach  außer- 
ordentlich 
schnell  durch- 
eilt, da  bereits 
V*  Stunde  nach 
Eingabe      des 

Wismutbreis 

die  ersten 
Schatten  im 
Dünndarm  zu 
sehen  sind.  Nor- 
malerweise ist 
nach  4  bis  6 
Stunden  der 
Dünndarm  frei 
von  Wismut- 
schatten, wel- 
ciier  sich  in 
großer  Ausdeh- 
nung im  Colon 
ascendens  an- 
gesammelt hat. 
Von  dort  an 
bewegt  sich  der 
Darminhalt  nur 
langsam  weiter, 
dasColontrans- 
versum  wird 
gewöhnlieh  erst 
nach  12  bis  14 
Stunden  sicht- 
bar, nach  unge- 
fähr 24  Stun- 
den sieht  man  Schatten  in  der  Ampulle  des  Rektum.  Durch  eine  erst 
dann  erfolgende  Defäkation  wird  gewöhnlich  nur  das  Rectum  und  Colon 
desrendens  entleert,  während  im  Colon  ascendens  Wismutschatten  weitere 
6—10  Stunden  sichtbar  bleiben. 

Die  KöntgeDantersachang  bei  DarnikrankheiteD. 

Die  Darnitumoren  werden  durch  eine  Wismutmaiilzeit  leicht 
aufgedeckt,  wenn  sie  zu  eioer  Stenose  des  Darms  führen.  Man  sieht 
dann  gewöhnlich  eine  enorme  Ausdehnung  des  vor  der  Stenose  ge- 
legenen Teils,  wulirend  der  hinler  der  Stenose  gelegene  Darmabschnitt 
unter  Umständen  viele  Tage  lang  nur  geringe  Wismiilscbatten  aufweist. 
Beim  Verdacht  auf  Dünndarmtumoren  kommt  nur  die  Wismutmahlzeit 
in  Betracht,  während  bei  Dickdarmtumoren  auch  NVismuteinläufe  ge- 
geben weiden  können. 


Fig.  326.    Noniialer  Dichdar 


t  gefaiU. 
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Bei  der  Obstipation  ist  die  Wisniutmahlzeit  viele  Tage  im  Darm 
sichtbar.  Die  La^veräii(l(>riiii^ii  des  Dickdarnis  sinJ  in  charak- 
teristischer Weise  besser  als  »iurcli  andere  Metboflen  nachzuweisen. 

Die  RiintgeniniteivuchiinK  <ler  ßHllenblniie  und  der  lieber  hat  zurzeit  eine 
noch  geringe  praktische  Bedeutung,  (inllensteine  sind  bisher  nur  dann  narhttewiosen 
worden,  wenci  ca  sicli  um  Kalksteiiie  hRiideltc,  welche  im  DurtiiH  cystiriiu  oder  Chole- 
dorhuB  lap'n  und  nicht  von  grölleren  Mengen  Galle  umgehen  waren.  Leider  ist  es 
binher  noch  nicht  gelmigen.  die  am  häufigsten  vorkommenden  Gallensteine  (Chole- 
iKW.)  in  dei'  mit  (inlle  gefüllten  ßlai^e  r5ntKcnugm|>hisch  nachzuweisen. 


8.   Rönt^n  Untersuchung  des   Kiiochensystems   mit   besonderer 
Benlcksichtigung  des  Nervenkrankheiten. 

Technisrlies:   Zur  lUnigeni: 

unbedingt  notwendig,  da  es  i '  ' 
nisse  handelt. 

Bei  der  Rachiti»  sieht  man  die  Zono  der  Knorpehvuuherungaschicht 
und  der  Verknöcherungsschicht  unregelmäßig  und  sickzackfämiig  ineinander 
greifen,  be^ondcrä  an  dem 
distalen  Ende  rachitischer 
Vorderarmknochen  sieht  man 
diese  uuklure  zackige  Linie. 
Die  diaphysen  Enden  sind 
auffallend  wulatJg  verbreitet. 
Die  Kpiphysen kerne  sind  nur 
schwach  angedeutet.    Außer- 

Verkrümmung   der  Röhren- 
knochen zu  sehen. 

Der  kindliche  Skor- 
but  utler  die  Möller-Bar- 
lowHche    Krankheit    gibt 
chnnikteridtische      Röntgen- 
bilder.    Man    sieht  an  dem 
unlereii  Oberschenkel  an  der 
Epiphy^enhnie   einen    eigen- 
tümlichen,   ziemlich    breiten 
Schatten,    welcher,    wie    E. 
Fräskkl  nachwies,  den  cha- 
rakteristischen    hämorrhagi- 
schen Zonen  solcher  Knochen 
entspricht.     Ferner  erkennt 
man     Fnikturen    und    Ver- 
krümmungen oft  recht  hoch- 
gradiger Art. 
Bei  der  ChoDdrodystrophie  finden  sich  Knochen  Verkürzungen,  häufig 
fehlt  die  Spongiosa  und  sind  sonstige  Strukturunregelmäßigkeiten  vorhanden. 
Bei    der    0 Stengen ><!»<■»    imperfecta    sind     die    Epiphysenlinien    und 
Knochenkerne   normal.      Die  Knochensub^lanz   dagegen    eigenartig   kompakt 
und  die  Epiphysen  auffallend  plump. 

Bei  Myxödem  und  Kretininrnns  fehlt  die  Ossifikation  oder  ist  nur 
angedeutet  vorhanden,  selbst  im  höheren  Alter  des  Patienten.  Am  Schädel 
beginnen  die  basalen  Synchondrosen  später  zu  verknöchern.  Ist  die  Hypo- 
physe vergrößert,  so  sieht  man  die  Sella  turcica  auffallend  groß.    BeiZwerg- 


P'ig.  ü27.     ChondrodyKtro|iliiii  »yphiltlica 
genitalis  mit  multiplen  Frakturen. 
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wuchs    und    Riesenwuchs   bleiben    die    Epiphysenlinien    auffallend    lange 
erhalten. 

KnochensyphiliH.     Wir  sehen  dabei  rontgenographisch: 

1.  Eine  nicht  charakteristische  Periostitis  siniplex.  Einfache 
schwache  Schatten,  besonders  häufig  an  den  Röhrenknochen,  nicht  selten  in 
größerer  Ausdehnung  als  bei  anderen  Prozessen. 

2.  Die  Periostitis  gummosa.  Sie  gibt  sehr  charakteristische  Bilder. 
Die  Corticalis  ist  auffallend  unregelmäßig  aufgetrieben  und  aufgehellt 
(Osteoporose).  Dicht  daneben  finden  sich  nicht  zu  selten  verdichtete  Herde 
(osteoplastische  Prozesse). 

3.  Die  Ostitis  syphilitica:  auffallend  dichte  Knochenstruktur,  in 
welchem  Einzelheiten  nicht  zu  sehen  sind.  Auch  hierbei  besteht  meist  eine 
Periostitis  simplex.  Am  Schädel  finden  sich  häufig  tiefe  Einsenkungen  mit 
unregelmäßiger  Begrenzung  {Substanzdefekte  bei  Gummen bildung). 

4.  Die  Ohondroostitis  syphilitica  bei  Neugeborenen  zeigt  eine 
charakteristisch  sehr  ausgeprägte  Verbreiterung  und  Unregelmäßigkeit  der 
Grenzen  der  V^erkalkungszone. 

Die  Knochentnberkulose  gibt  bei  der  fungösen  Form  leicht  zu 
deutende  Röntgenbilder.  Infolge  des  Schwundes  der  eingeschlossenen  Knochen- 
bälkchen  tritt  ein  rundlicher  oder  infarktähnlicher,  röhrenförmiger  Defekt 
im  Knochen  auf,  welcher  besonders  innerhalb  des  Spongiosa  gut  sichtbar 
wird.  Frühzeitig  geht  damit  eine  entzündliche  akute  Knochenatrophie  häufig 
in  sehr  großer  Ausdehnung  einher.  Die  käsige  Knochentuberkulose  gibt 
keine  charakteristischen  Bilder. 

Bei  Lepra  sehen  wir  rontgenographisch  gut  nachweisbare  Periostitiden, 
starke  Verkrümmung  der  langen  Röhrenknochen  und  auffallende  Osteoporose 
der  Knochensubstanz.  Lepröse  Frakturen  weisen  keine  Spur  von  Kallus- 
bildung  auf. 

Gelenkerkrankuni^en.    Bei  akutem  Gelenkrheumatismus  ist  der 
Knochen    unverändert.     Die   Gelenkspalten    sind    breiter   als    in    der  Norm 
Besteht  er  längere  Zeit,    so   kommt   es    zu  einer   hochgradigen  Rarefikation 
der  Knochen. 

Bei  der  gonorrhöischen  Arthritis  sieht  man  besonders  hochgradige 
Osteoporose. 

Die  chronische  Arthritis  zeigt  in  der  ersten  Zeit  nur  geringere  Ver- 
änderung, später  aber,  wenn  sie  in  die  deformierende  Arthritis  über- 
geht, sieht  man  an  den  Golenkenden  Auflagerungen  und  scharfe  Grenzen. 
Die  Gelenkspalte  ist  häufig  vollständig  geschwunden.  Die  Randwucherungen 
der  Gelenkenden  können  eine  auffallende  Größe  erreichen.  Häufig  finden 
sich  dabei  Luxationen  und  Subluxationen. 

Bei  Arthritis  urica  erscheinen  die  Ablagerungen  der  harnsauren 
Salze  als  helle  Punkte.  Die  Knochengelenkflächen  sind  unregelmäßig, 
häufig  arodiert.  P]s  bestehen  nicht  selten  Ossifikationen  der  Gelenkkapsel- 
ansätze. 

Bei  der  Arthropathia  tabica  sieht  man  hochgradige  Zerstörungen  der 
Gelenkflächen  regelmäßig  neben  dichterem  Knochengewebe  als  Ausdruck 
des  bestehenden  osteoplastischen  Prozesses,  stiirke  Aufhellung  infolge  der 
Osteoporose.  Die  Röntgenbilder  machen  es  sehr  deutlich,  waiiim  so  häufig 
dabei   spontane  Frakturen   auftreten. 

Die  Calcaneodynie  ist  häufig,  wie  das  Röntgenbild  ergibt,  bedingt 
durch  P^xostosen,  in  seltenen  Fällen    findet  man   auffallende  Rarefikation en 
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dea  Knochengewebes.  Die  Imufigste  Ursache  ii-t  Gonorrhöe,  Arlerioaklerose 
und  Gicht. 

WirbeUäalenerkrankangeii.  Bei  der  \^'irbel9äti1eD»t«ifigkeit 
(BECHTEKEW-STRÜMPKLLsche  Krankheit)  kommt  es  frühzeitig  zu  einer 
Verkalkung  der  Zwischen  wirbelscheiben. 

Bei  Tabes  beobachtet  man  in  selu^nen  Fällen  ausgelireitele  Spangeo- 
bildung  im  den  Prozessu?  transversi. 

Spondylitis  tnbercnlosa  hebt  eich  röntgciiogra|)hisch  in  vielen  Fällen 
scharf  ai>:  dio  Wirbel  Hiixl  dabei  einander  mehr  ||rcnähert,  im  erkrankten 
Wirbel  sieht  niiin  zirkutnäkripte  dichtere  Sclintlen  {s.  Fig.  328). 


¥ig.  '■'•'2S.  Simndvlitis  tuber- 
ciilosa  (XL  II.  kU.  HniKt- 
wirlicl  ilii'i  l'arnjilegle  U-iiler. 


Alte  Wirlioltmkinr  lii'i  s]iasliRrlii'r 


Frakturen  der  Wirbel  ala  Ursnclie  von  Tjiibmung  geben  gute  Bilder. 
Bei  unklaren  I>ä]nnnngen  im  Anschluß  an  Tvaunia  it^ndwclcber  Art  sollten 
steU  Wirl)elsäuli'iinuf nahmen  gemacht  werden.  Auch  die  Halswirbelsäule  ist 
der  Ron ({;en Photographie  lieuUutnge  durchiiua  zugänglich  (s.  Fig.  329). 


11.  RöntgeiilM'fiinil«'  bei  einigen  Nen-ou-  iiiiil  3IiiRkelkrankheit«D. 

Bii  Syringoniyetie  sieht  man  biiufig  aiisge<.lfhnte  Aufhellung  des 
Knochengeweben  (Knochenatrophie,  welche  clieiiso  chnrakteristisch  ist  wie 
die  daneben  benleliendc  Munkclatrophie).  Bei  stärkeren  wiederholten  Ver- 
letzungi^u  sieht  man  danel>eii  zablr<>icbe  iH'rioslitii^cJie  Aufwucheningen  und 
Knochendefekte. 

Bei  der  niulti|ilea  Sklerose  sieht  man  häufig  Kiiocbenalrophien. 

Tabeo  s.  png.  813  u.  814. 
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Bei  Lühniuitgen  (peripheren  Lähmungen),  hei  Hemiplegien  bildet 
sieh  innerhalb  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  eine  gleichmäßige  Atrophie  der 
Knochen  aus.  Auch  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  bei  der 
Poliomyelitis  anterior  sind  die  atrophischen  Knochen  besonders  aus- 
geprägt 

Be  ier  s  metrischen  Gangrän  (RAYNAUDschc  Krankheit)  sieht 
n  a  das  gongra  o-e  Gewebe  sich  scharf  von  dem  gesunden  abheben.  Früh- 
ze  t  g  tr  tt  dahe  e  e  Ki  lochen  atroph  ie  der  Phalangen  auf.  Geht  die  Gangrän 
1  e  ter  so  verde  die  Endphalangen  defekt  und  können  vollständig  abfallen. 
A    Ier      aso    o    n^  be  Störungen  geben  keine  Veramierungcn  nn  den  Knochen. 


Die  Akromegalie  gibt  gleichmäßig  vergrößerte  Knochcnbilder,  ohne 
sonstige  Abncicliungen   von  der  Norm. 

Cieliirnluuioi-en  sind  nur  dann  auf  der  Photographie  sichtbar,  wenn 
sie  verkalkt  riind. 

Der  Hypnpliy.-'entuiiiur  winl  dadurch  sichtbar,  daß  die  Sella  turcica 
vergrößert  und  die  Scliädcldecke  verbreitert  crsclieinen. 

Fremdkörper  im  Bcliädel,  Gehirn  und  Rückenmark  (Kugel,  Uesser- 
spilzen.  ft'hrolköriifr)  geben  scharfe  Bilder  und  geslutten  eine  genaue  IjO- 
kali^lion. 

Tumoren  d,-,  knöchernen  Schädeln,  vor  allem  der  Wirbelsäule 
können  gut  erkennbare  Bilder  gehen. 
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l^*i  <ler  Myositis  ossificans  multiplex    heben    sich   ebenso    wie    bei   der 

Myositis  os.sifi<>ans  traumatica  die  (iurch  Knochenbildung  und  Kalkeinlagerung 

verandert<*n   Muskeln   scharf  ab. 

Die  C'}iI<'ii)osiK  int(*rstitialiK,  eine  scheue,  durch  Kalkahlageruii^  im  rnterhaut- 
hindc^<»wclic  verursachte  Krankheit,  giht  sehr  charakteristische  Befunde  und  wird 
erst  durch   die  Höntgen])hoto^niphie  differentialdiagnostisch  sichergestellt  (Fig.  33U). 

AnhaniBi;. 

Die  rönt^enphoto^faphische  Technik  ist  im  allpremeinen  dieselbe,  wie  die 
iihlicho  ])h()t()gra])hische  Technik,  sie  kann  nur  durch  praktisches  Arbeiten  erlernt 
werden;  eine  ^ute  Anleitung;  leistet  bessere  Dienste,  als  gedruckte  Vorschriften. 

Als  Platten  werden  ausschließlich  Broinsilber-Trockenplatten  verwendet,  in 
kleineren  Betriehen  mit  Vorteil  in  ,,Einzelpackung^*,  sie  dürfen  nicht  zu  alt  sein. 
Die  gebräuchlichsten  Größen  sind  18:  18.  18:24,  24:30,  30:40,  34:39,  40:50. 

Die  Expositionftzeit  ist  bei  den  verschiedenen  Apparaten  und  Röhren  sehr 
verschieden;  nur  die  Praxis  lehrt  uns  das  Richtige. 

Die  Entwicklnn^  der  Negative  erfolgt  in  der  Dunkelkammer;  sehr  zu 
emi)fehlen  ist  die  Verwendung  von  (ilyzinentwickler.  Fixierung,  Verstärkung,  Ab- 
schwftchung  der  Negative  weicht  von  der  üblichen  Technik  nicht  ab. 

Ponitive  von  Röntgenplatten  werden  auf  Bromsilberpapier  hergestellt;  sie 
geben  nie  so  viel  Einzelheiten  und  feinste  Schattierungen  wieder,  wie  die  Negative; 
sie  sind  für  die  Praxis  zu  entbehren. 

Jeder  Mediziner,  welcher  die  Röntgenphotograidiie  betreiben  will,  tut  gut, 
sich  vorher  ordentlich  mit  der  gewöhnlichen  photographischen  Technik  vertraut 
zu  machen. 
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Kapitel   XV. 


Klinische  Bakteriologie. 


Von 


Prof.  Dr.  Paul  Krause^ 

Bonn. 
Mit  20  Abbildungen  im  Text. 


1.  Das  Bakterieninikroskop. 

Zur  bakteriologischen  Untersuchung  ist  ein  Mikroskop  mit  einer 
Imniersionslinse  und  einem  Abbeschen  Beleuchtungsapparat 
unbe«lingt  erforderlich. 

Bei  Verwendung  der  Immersionslinse  bringt  man  auf  die  sorgfältig  mit  Alkohol 
gereinigte  Oberfläche  des  Deckgläschens  mit  Hilfe  eines  GUisstabes  oder  der  Platinöse 
ein  Tröpfchen  eingedicktes  Zedernöl^  welches  am  besten  von  der  Fabrik^  die  das  Mi- 
kroskop geliefert  hat^  bezogen  wird.  Der  Tubus  wird  darauf  langsam^  indem  man  von 
der  Seite  beobachtet,  soweit  nach  unten  gesenkt^  daß  die  Immersionslinse  eben  in  das 
Zedernöl  eintaucht.  Durch  Drehung  der  Mikrometerschraube ^  stellt  man  sich  schließ- 
lich das  Bild  scharf  ein ;  es  empfehlt  sich  stets  erst  nach  links  zu  drehen  —  Lifise 
vom  Objekt  ireg  —  um  sich  zu  überzeu^en^  daß  das  Bild  dadurch  weniger  scharf 
wird ;  hat  man  dies  beobachtet,  so  dreht  man  langsam  futch  rechts  —  die  Linse  dem 
Objekte  zu  — /  auf  diese  ff  eise  wird  man  stets  ohne  Schädigung  der  Linse  oder  des 
Objekts  auch  im  hängenden    Tropfen  schnell  das  mikroskopische  Bild  bekommen. 

Ungefärbte  Präparate  werden  gewöhnlich  mit  enger  Blende 
und  Hohlspiegel  untersucht. 

Bei  gefärbten  Präparaten  stets  weite  Blende  und  Plan- 
spiegel zu  verwenden. 

Küiistlicho  Lichtquellon :  Elektrisches  Licht  (mattgeschliffene 
Birne),  (iasglühHcht,  Petroleumlicht  sehr  vorteilhaft  ist  die  Verwendung 
einer  Sehusterkugel  (gefüllt  mit  Kupfersulfat-Ammoniak,  zu  kräftig  blauer 
CuSOj-Lösung  ist  soviel  NHg  zu  fügen,  bis  das  durch  die  Mischung 
fallende  Licht  der  Petroleumlampe  in  Mikroskoj)  weiß  erscheint). 

I)  u  n  keif  el  dl)  eleu  cht  ung,  wodurch  feinste  ultramikroskopische 
Körper,  z.  B.  lebende  Spirochäten,  Granula  noch  gut  erkannt  werden, 
wird  am  besten  durch  einen  besonderen  Kondensator  oder  eine  billige 
Blendeneinlago  erreicht. 

Da  durch  unzweckmäßige  Behandlung  leider  so  häufig  kostbare 
Linsen  auch  von  solchen,  welche  bereits  mikroskopiert  haben,  gründlich 
verdorben  wc^rden,  weil  ihnen  die  (Jrundlagon  des  Mikroskops  nicht 
gegenwärtig  sind,  soll  hier  mit  gütiger  Erlaubnis  der  Firma  Carl  Zeiss 
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in  Jena  ihre  vortreffliche  ^Dai'stellun^  des  Strahlm^ii^:es  imMikro- 

skojH*"   au.sführlicli  folgen   mit  dem    Vermerke,   dali   sie  recht    häufig 
zu  Kate  gezogen  wird. 

,.In  dfiii  Sdi«*iiia  des  Strahlenganges  ist  das  achromatische  Objektiv  AA 
dargestJ^Ut.  das  aus  zwei  zweiteilijfen  Einzels\>teiiien  besteht.  Der  Abstand  zwischen 
der  vorderen  Flache  der  unteren  Linse  und  der  Oberfläche  des  Deckglases,  der  soff, 
freie  Arbeitsaitstand  oder  Objektabstand  l»eträ<rt  in  dem  darfrestellten  Falle 
bei  Verwenduntr  d«*h  lIrV(iENHschen  Okulars  2  unjrefrihr  7,5  mm.  Die  Äquivalent- 
brennweit«*  des  Objektivs  AA  ist  17  mm;  der  vordere  Hauptpunkt  des  Objektivs, 
von  dem  aus  die  Brennweite  zu  rechnen  ist.  liej^  also  unp^efähr  in  der  Mitte 
zwischen  den  IxM'den  Kinz«*Uystemen,  da  der  vordere  oder  untere  lirennpunkt  dicht 
über  dem  OI)jekt  O  lie^^t.  Der  hintere  oder  obere  Brennpunkt  fällt,  wie  aus  Fig.  331 
Schema  II  zu  <;rbehfn  ist,  in  die  obere  Linse  des  Objektivs.  Eie  Ebene  F,',  die 
wir   kurz   die   obere  Brennebene  des  Objektivs  nennen  wollen,    jribt   diese  Lage   an. 

Das  lIi'V(iE.vssche  Okular  2  besteht,  wie  alle  unsere  Hi'YiiKNSschen  Oku- 
lare, aus  zwei  unm'hromatischen  Einzellinsen.  Der  vordere  Brennpunkt  dieses  Oku- 
lars liejft  zwisch<»n  den  Linsen;  die  Ebene  /'\  ^ibt  die  Lajre  an.  Er  liegt  also  über 
der  EImmh;  der  Okularblende  ß.  Die  untere  Linse  wird  als  Kol  lektiv  linse  oder 
kurz  als  dfts  Koll(*ktiv,  die  obere  als  Augen  1  in  se  bezeichnet.  Das  vom  Objektiv 
allein  entworf«*ne  Bild  des  Objekts  O*  würde  in  der  Ebene  F^  entstehen,  wenn 
nicht  die  Kollektivlins«?  dazwisclien  läge;  das  vom  Objekt  und  Kollektiv  entworfene 
Bild  ()**  liegt  dagegen  in  der  Ebene  der  Okularblende. 

Dieses  Bild  ()**  wird  nun  durch  die  Augenlinse  des  Okulars  vom  Beobachter 
l)etrachtet.  In  der  Figur  ist  angenommen,  da(5  das  Auge  des  Beobachters  auf  un- 
endlich akkommodi<;rt  oder  korrigiert  ist;  es  liegt  deshalb  die  Okularblende  in  der 
vorderen  Brennebene  der  Augenlinse.  Die  Strahlen,  die  von  den  einzelnen  Punkten 
des  re«»llen  Bildes  ()**  ausgehen,  werden  nach  der  Brechung  j>arallel.  Sie  kommen 
daher  (scluMiilmr)  von  den  einzelnen  Punkten  eines  vor  dem  Mikroskop  in  unend- 
licher Entfernung  gelegenen  Bildes.  Dieses  ist  das  virtuelle,  vom  zusammengesetzten 
Mikroskop  entworfene  Bild  des  Objekts. 

In  Fig.  331  Schenm  II  sind  drei  Strahlen  dargestellt,  die  von  drei  verschiedenen 
Objektpunkten  ausgehen;  sie  verlaufen  in  dem  angenommenen  Fall  parallel  und 
Kchneiden  sich  deshalb  hinter  dem  Objektiv  in  dessen  hinterem  Brennpunkt,  in  der 
Ebene  /'*,',  die  beiden  äußeren  treffen  nach  dem  Durchgang  durch  dits  Kollektiv 
auf  den  liand  der  Okularblende.  Die  beiden  Punkte  des  Objekts,  von  denen  diese 
Stnihlen  ausgehen,  werden  also  gerade  noch  am  äußersten  l^and  des  Sehfelds  sicht- 
bar; die  Okularblende  wirkt  deshalb  als  Sehfeld  hl  ende.  In  ihrem  weiteren  Ver- 
lauf nach  Durchgang  durch  die  Augenlinse  bestimmen  diese  Strahlen  den  Winkel, 
unter  dem  das  vom  zusammengesetzten  Mikroskop  entworfene  Bild  dem  Beobachter 
erscheint.  Das  gilt  nicht  nur,  wenn  dieses  Bild  im  Unendlichen  liegt,  und  der 
Beobachter  auf  Unendlich  akkommodiert.  sondern  auch  dann,  wenn  es  in  liegend 
einem  endlichen  Abstand  von  F'  liegt,  und  der  Beobachter  hierauf  akkommodiert 
Denn  die  lineare  (iröße  dieses  Bildes  ändert  sich  genau  proportional  seinem  Abstand 
von  /'",   HO  daß   der  Winkel,    unter   dem    es   erscheint,   oder  seine  scheinbare   oder 

Fig.  331.  A  Augenlinse  des  Okulars;  B  Blende  des  Okulai*s  (Sehfeldblende); 
C  Kollektiv  d(»s  Okulars;  D  Blendenträger  des  ABBEschen  Beleuchtungsapparats; 
/:  Beleuchtungsspiegel;  /'  hintere  Brennebene  des  ganzen  Mikroskops,  d.  h.  die 
durch  dessen  liinteren  Brennpunkt  gehende  zur  Achse  senkrechte  Ebene;  F^'  hintere 
Brennebene  dos  Objektivs;  /'!,  vordere  Brennebene  des  Okulars;  G  Gelenk  zum 
Neigen  des  Mikroskops;  //  Handhabe  am  Tubusträger;  /  Irisblende  des  ABBEschen 
B(»leuchtungsapparats;  K  Kondensorsystem  des  ABBEschen  Beleuchtungsapparats;  L 
Anschlag,  der  die  Bewegung  des  Beleuchtungsapparates  nach  oben  begrenzt;  J/Kopf 
der  Mikrometerbewegung;  ^V  Klemmschraube,  die  das  Kondensorsystem  in  der  Schieh- 
hülse  festhält;  O  Objekt;  O*  reelles,  vom  Objektiv  allein  entworfenes  Bild  des  Ob- 
jekts, das  in  der  Ebene  /'!,  liegt;  O**  reelles,  durch  das  Kollektiv  entworfenes  Bild 
von  0*\  O***  Projektion  des  vom  zusammengesetzten  Mikroskop  entworfenen  Bildes 
auf  die  Ebene  des  deutlichen  Sehens;  Ob  Objektiv  (Achromat  AA);  Ok  Okular 
(HrY<iENssches  Okular  Nr.  2);  /^  Trieb  zum  Einstellen  des  ABBEschen  Beleuchtungs- 
apparats; {)  Spiegelträger;  A*  Revolver:  S  normale  S(»hweite  -  250  mm;  T  Länge 
des  Mikroskoprohrs  oder  mechanische  Kubuslänge  =  IGO  mm;  C  Achse  des  Blenden- 
trägers, um  die  er  sich  beim  Ausklappen  dreht;  /'Objekttisch;  /f' Griff  zum  öffnen 
und  Schließ(»n  der  Irisblende;  X  Auszugtubus;  Y  äußerer  Tubus;  Z  Triehkopf  der 
groben  Einstellung:  J  optische  Tubuslänge  oder  optisches  Intervall. 
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anirulan>  (irößc  iinj^oHiHlcrt  l)leil>t.  Von  di<'^er  sclieiiihanMi  (iröße  de>  Bildes  bän^ 
alxT  der  schliolUicIi  malij^ehende  Faktor,  die  Cirößt»  de^  reellen,  auf  der  Netzhaut 
des  H(»ol)}u*hters  liegenden  Hildchens,  wesentlich  ab. 

Da  jedoch  die  Heniessunj^  der  Vergrößerung  nach  dem  Sehwinkel  für  den 
praktischen  (i(»brauch  zu  abstrakt  erscheint,  so  denkt  man  sich  das  Bild  in  dieselbe 
Entfernunj^  projiziert,  in  die  der  Xormalsichtijre  das  Objekt  selbst  zur  genauen  Be- 
oba<-htung  bringen  würde,  nämlich  in  die  normale  Sehweite  S  =  250  mn».  Als  Ver- 
größerung bezeichnet  man  das  Verhältnis  dieser  Projektion  des  Bildes  zur  Größe 
des  Objekts  selbst.  Im  Schema  II  ist  diese  Projektion  (nicht  das  Bild  selbst,  da» 
ja  im  L'ntMidlichen  liegt)  mit  O***  bezeichnet.  Die  Strahlen  sind  daher  auch  durch 
O***  hindurchgezogen. 

Der  in  dcM*  Achse  verlaufende  Strahl  bildet  zugleich,  wie  aus  Schema  I  zu 
ersehen  ist,  die  Achse  des  ganzen  Strahlenbüschels,  das  von  dem  in  der  Mitte  des» 
Sehfeldes  liegenden  Objektjiunkt  ausgehend  in  das  Objektiv  eintritt:  man  bezeichnet 
diesen  Strahl  als  den  llauptstrahl  des  Büschels.  Die  beiden  Randstrahlen  in 
Schema  II  sind  ebenfalls  solche  Hauptstrahlen,  denn  sie  bilden  die  Achsen  von 
Strahlenbüscheln,  die  von  liandpunkten  des  objektiven  Sehfeldes  in  das  Objektiv 
eintreten.  Man  bezeichnet  deshalb  auch  das  in  Schema  II  für  die  Darstellung  ge- 
wälilte  Strahlenbüschel  als  ein  Hauptstrahlenbüschel. 

In  Fig.  331  Schema  I  ist  nur  das  von  dem  Achsen])unkt  des  Objekts  ausgebende 
Büschel  berücksichtigt;  die  von  anderen  Punkten  des  objektiven  Sehfeldes  aus- 
gehenden Büschel  würden  in  ganz  ähnlicher  Weise  einzuzeichnen  sein.  Verfolgt 
man  den  Verlauf  der  Strahlen  genauer,  so  erkennt  man  leicht,  daß  die  Begrenzung 
des  Büschels  durch  die  Fassung  der  oberen  Linse  des  Objektivs  bestimmt  wird: 
denn  diese  Linse  wird  in  ihrer  ganzen  Öffnung  von  Strahlen  durchsetzt.  Den 
Öffnungswinkel  der  vom  Objekt  ausgehenden  und  durch  das  Objektiv  hindurch- 
tretenden Büschel  nennt  man  die  angulare  Apertur.  Die  Größe  dieses  Winkels 
gibt  aber  aus  bestimmten  Gründen,  die  aus  der  Art  der  mikroskopischen  Bild- 
erzeugung folgen,  nicht  das  richtige  Maß  für  die  Leistungsfähigkeit  der  Objektive. 
Hierfür  kommt  nach  den  grundlegenden  Untersuchungen  Abbes  der  Sinus  des 
halben  Öffnungswinkels*),  die  sog.  numerische  Apertur  in  Betracht.  Diejenige 
Blende,  die  die  Größe  des  Öffnungswinkels  bestimmt  —  in  dem  dargestellten  Falle 
also  die  Fassung  der  oberen  Objektivlinse  — ,  bezeichnet  man  deshalb  als  Apertur- 
blende. Die  Größe  dieser  Blende  ist  zugleich  maßgebend  für  den  Öffnungswinkel 
der  nach  dem  Bilde  des  Objekts  hinzielenden  Büschel,  wie  ebenfalls  aus  Schema  I 
sofort  zu  ersehen  ist.  Bevor  diese  Büschel  in  das  Okular  eintreten,  zielen  sie  nach 
Punkten  des  Bildes  O*  hin,  durch  die  Wirkung  des  Kollektivs  werden  sie  so  ab- 
gelenkt, daß  ihre  Spitzen  nunmehr  in  der  Ebene  der  Sehfeldblende  das  Bild 
O**  erzeugen.  Nach  dem  Durchtritt  durch  die  Augenlinse  verlaufen  sie  in  dem 
angenonmienen  Falle  parallel,  sie  können  also  auf  der  Netzhaut  eines  auf  unendlich 
akkommodierten  oder  korrigierten  Auges  ein  scharfes  Bild  erzeugen. 

Wie  aus  dem  Schema  II  der  Fig.  331  zu  ersehen  ist,  schneiden  sich  die  Haupt- 
strahlen aller  von  den  einzelnen  Punkten  des  objektiven  Sehfeldes  ausgehenden  Büschel 
über  dem  ganzen  Mikroskop  in  dessen  hinterem  Brennpunkt,  in  der  P^bene  /".  dort 
kommt  auch  —  wenigstens  in  dem  dargestellten  Falle  —  das  Bild  der  Aperturblende 
des  Objektivs  zustande,  das  durch  das  Okular  entworfen  wird.  Dieses  Bild  ist  als 
h(»ller  Kreis  über  dem  Okular  zu  beobachten  und  wird  als  BioT-  oder  RAMSDEXscher 
Kreis  oder  nach  Abbe  als  Austrittspupille  des  ganzen  Mikroskops  be- 
zeichnest. Alle  von  dem  mikroskopischen  Bilde  herkommenden  Strahlenbüschel 
hab(»n  diesen  Kreis  zur  gemeinsamen  Basis.  Wenn  nun  die  Pupille  des  Beobachters 
in  dieselbe  Ehene  zu  liegen  kommt,  und  die  Austrittspupille  nicht  gi-ößer  als  die 
Augenpupille  ist,  so  müssen  alle  von  dem  mikroskopischen  Bilde  herkommenden 
Strahlen  von  dem  Auge  aufgenommen  werden. 

Tubuslän^e.  Die  Entfernung  des  oberen  Tubusrandes  von  der  Ansatzfläche 
des  Objektivgewindes  in  der  Figur  mit  T  bezeichnet  —  nennt  man  die  mecha- 
nis<*he  Tubuslänge  oder  kurz  die  Tubuslänge.  Die  von  uns  geli<»ferten  Ob- 
jektive in  normaler  Fassung  werden,  wenn  es  nicht  ausdrücklich  anders  gewünscht 
wird,  stets  für  eine  Tubuslänge  von  lüO  mm  korrigiert.  Wird  ein  Objektiv  direkt 
an  den  Tubus  geschrauht.  so  muß  also  zwischen  ob(»rem  und  unterem  Tubusrand 
eine  Entfernung  von  HiO  mm  bestehen.  Die  an  dem  Auszugtubus  befindliche  Teilung 
gibt  dann  direkt  die  Tubuslänge  an,  d.  h.  der  Auszui»tubus  muß  so  gestellt  werden, 
daß  der  Strich  KJi)  mit  dem  Hände  des  äulicren  Tubus  abschneidet.  Wird  dagegen 
das  Objektiv  an  einer  Wechsel  Vorrichtung,  Hevolver  oder  Schlitten  Wechsler,  benutzt, 

1)  Bei  den  Immei-sionssvstemen  muß  dieser  Wert  noch  mit  dem  Bi*echunfirs- 
exponenten  der  Immersionsflüssigkeit  multipliziert  werden. 
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so  muß  deren  Höhe  berücksichtigt  werden.  Da  die  Höhe  unserer  Revolver  15  mm 
beträgt,  so  ist  also  der  Auszugtubus  so  zu  stellen,  daB  der  Strich  145  mit  dem 
Rande  des  äußeren  Tubus  abschneidet;  bei  Verwendung  eines  Schlittenwechslers, 
dessen  Höhe  22  mm  beträgt,  ist  der  Auszugtubus  auf  die  Strichmarke  138  zu  stellen. 
In  ganz  entsprechender  Weise  ist  die  Stellung  des  Auszugtubus  zu  verändern,  wenn 
ein  Okularapparat  verwendet  wird,  dessen  Konstruktion  eine  Erhöhung  der  Auflage- 
fläche des  eigentlichen  Okulars  mit  sich  bringt,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Meßtrommel- 
okularen,  Okularschraubenmikrometem  u.  dgl.  der  Fall  ist.  Dringend  notwendig 
ist  die  Einhaltung  der  richtigen  Tubuslänge  bei  allen  mittelstarken  und  stärksten 
Systemen  F;  die  schwächeren  Achromate,  etwa  bis  C\  sind  für  andere  Tubuslängen 
wenig  empfindlich,  so  daß  sie  auch  ganz  gut  mit  kürzerem  oder  längerem  Tubus 
benutzt  werden  können,  ohne  daß  die  Güte  der  Bilder  dadurch  merklich  beein- 
trächtigt würde. 

Die  Entfernung  des  hinteren  Brennpunkts  des  Objektivs  von  dem  vorderen 
Brennpunkt  des  Okulars  nennt  man  die  optische  Tubuslänge  oder  das  optische 
Intervall.  In  der  Figur  ist  diese  Strecke  mit  A  bezeichnet.  Bei  den  achroma- 
tischen Objektiven  ist  J  für  die  einzelnen  Kombinationen  von  Objektiv  und  Okular 
ziemlich  verschieden,  da  sowohl  die  Lage  von  F^'  wie  von  F.^  beti-ächtlich  schwankt. 
Bei  den  Apochromaten  und  den  Kompensationsokularen-  ist  dagegen  A  für  die  ein- 
zelnen Kombinationen  ungefähr  gleich,  nämlich  180  mm,  wenn  die  mechanische 
Tubuslänge  160  mm  eingehalten  wird.  Die  Nummern  der  Kompensationsokulare 
ergeben  sich,  wenn  man  mit  der  Brennweite  des  Okulars  in  180  dividiert;  so  trägt 
z.  B.  das  Okular,  dessen  Brennweite  30  mm  ist,  die  Nummer  6,  das  von  15  mm 
Brennweite  die  Nummer  12  usw.  Die  Kompensationsokulare  sind  so  gefaßt,  daß 
die  vorderen  Brennpunkte  sämtlicher  Nummern  annähernd  in  dieselbe  Ebene  fallen. 
Dadurch  wird  der  Vorteil  erreicht,  daß  beim  Wechseln  dieser  Okulare  untereinander 
die  Einstellung  erhalten  bleibt  oder  doch  nur  eine  sehr  geringe  Drehung  der  Mikro- 
meterschraube nötig  wird. 

Beleiichtiin^^apparat.  In  der  Fig.  331  ist  der  AiiBEsche  Beleuchtungsapparat 
eingezeichnet;  als  Kondensor  ist  die  gewöhnliche  zweilinsige  P'orm  von  der  num. 
Apert.  1,20  gewählt.  Wegen  der  Einzelheiten  der  Konstruktion  verweisen  wir  auf 
die  ausführliche  Gebrauchsanweisung,  die  wir  jedem  mit  dem  AßBEschen  Beleuch- 
tungsapparat ausgerüsteten  Stativ  beigeben. 

Vergleicht  man  die  Strahlen,  die  in  die  beiden  Schemata  eingezeichnet  sin^, 
so  erkennt  man,  daß  im  Schema  I  nur  Stralilen  dargestellt  sind,  die  von  der  Licht- 
quelle nach  Reflexion  am  Spiegel  und  Brechung  im  Kondensor  zu  einem  auf  der 
Achse  liegenden  Objektpunkt  gelangen.  Zwischen  dem  Kondensor  und  dem  Spiegel, 
sowie  zwischen  dem  Spiegel  und  der  —  in  der  Figur  nicht  dargestellten  —  Licht- 
quelle verlaufen  die  in  das  Schema  I  eingezeichneten  Strahlen  einander  parallel. 
Das  ist  jedoch  keineswegs  notwendig.  Die  Beleuchtung  des  Objektpunkts  ändert 
sich  nicht,  wenn  die  Strahlen  zwischen  Kondensor  und  Lichtquelle  in  beliebigen 
anderen  Richtungen  verlaufen;  es  ist  nur  erforderlich,  daß  alle  Strahlen,  die  sich 
vom  Objektpunkt  aus  rückwärts  durch  das  Kondensorsystem  und  durch  die  freie 
Öffnung  der  Irisblende  hindurch  verfolgen  lassen,  überhaupt  nach  irgend  einem 
Punkt  der  Lichtquelle  hinführen.  Ist  dies  der  Fall,  so  muß  auch  umgekehrt  Licht 
von  diesem  Punkt  der  Lichtquelle  auf  demselben  Weg  zum  Objektpunkt  gelangen. 
Ob  das  Kondensorsystem  ein  scharfes  Bild  der  Lichtquelle  in  der  Objektebene  ent- 
wirft oder  nicht,  ist  völlig  gleichgültig,  so  lange  die  Lichtquelle  eine  hinreichende 
Ausdehnung  besitzt.  In  ganz  ähnlicher  Weise  wären  die  Beleuchtungsbüschel  zu 
zeichnen,  die  die  anderen  Punkte  des  objektiven  Sehfeldes  treffen. 

In  Schema  II  sind  nur  Strahlenrichtungen  gezeichnet,  die  sich  zunächst  — 
nach  der  Reflexion  am  Spiegel  —  in  der  Mitte  der  Irisblende  schneiden;  nach  dem 
Durchgang  durch  den  Kondensor  werden  sie  in  dem  angenommenen  Falle  parallel, 
und  die  beiden  äußeren  verlaufen  gerade  am  Rand  des  Sehfeldes.  Die  Öffnung  der 
Irisblende  wirkt  also  wie  eine  in  sehr  großer  Entfernung  liegende  Licht(iuelle.  Der 
axial  verlaufende  Strahl  ist  der  Ilauptstrahl  des  in  Schema  I  dargestellten  Büschels, 
die  beiden  außeraxialen  sind  die  Hauptstrahlen  der  von  den  Randpunkten  des  ob- 
jektiven Sehfoldes  ausgehenden  Büschel,  die  in  Schema  I  nicht  eingezeichnet  wurden. 

In  Schema  I  ist  der  Öffnungswinkel  der  aus  dem  Beleuchtungsapparat  aus- 
tretenden Strahlen  kleiner  als  der  Öffnungswinkel  der  vom  Objektpunkt  nach  dem 
Objektiv  hinzielenden  Stralilen.  Außer  den  Strahlenrichtungen,  die  ohne  Ablenkung 
durch  das  Objektiv  hindurchgehen  —  durch  ausgezogene  Linien  gekennzeichnet  — , 
lassen  sich  vom  Objekt  aus  noch  andere  verfolgen,  von  denen  in  der  Figur  nur 
zwei  —  durch  gestrichelte  Linien  bezeichnet  —  dargestellt  sind.  Es  sind  dies  die- 
jenigen, die  nach  dem  Rand  der  Aperturblende  des  Objektivs  verlaufen.  Dadurch 
soll  angedeutet  werden,  daß  keineswegs  nur  Strahlen,  die  innerhalb  des  Beleuch- 
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rnnnsbüHrhAlfl  vi^rlauft>n .  nsrh  ihrpm  DnrrhoanB  ilnn^b  'ian  Ohji>ht  in  ilus  <)bjektiT 
«ntrcMn.  Jntnlgi'  rier  *(«w  i>inm»ffnitt^ii  B<>iiBiinici«irkiiiic  d^r  Ohifkwimkmr  wird 
jmI«!  von  d^r  r.ii;hti|Ui>ll<!  auivphpnd«  aml  ilu-  Ohjpkt  •InirJuitat^ili'  BuMfaal  in  ein 
i»i>it*r  Brtffnftt««,  häiifiir  in^h  mehr  ihIpf  w^niapr  «rkiiiftirt«!  Biim-hel  luncewamlelt, 
von  ilfttn  .i<t  nach  iii>r  Öffnung  ilm  Objcktiri  -^in  üTii^mr  'iili>r  kleini'rcr  AntEÜ  in 
du«  MilcrnHlcnp  nniritt  nnil  an  der  Enmurinv  ilm  miknMknpiiwhi^  Bilde:)  leilmmmt. 
DiA  i^trirhRlMn  Linien  4Mlb>n  die  Ricfamniren  zw>n>>r  Bi^aaiuitisbüüchel  dar.  die 
flt>«ii  nnrh  von  Ohjektii  anfiKnommeii  vttrit>>n  k^nntMit.  Die  Apertur  dei  Objelmnt 
wird  »lio  voll  anxReiiaut.  nhwohl  in  d«at  aiutennmmeniv  F^Ul  die  AiutTitlBpiipille 
kninemre^  >nii  direkt  darrfa  daH  Ohjekt  gehenden  Strahlen  dt»  Belencbmnpkefel» 
Mugefitllt  iHt  Aiirh  wenn  die  t^ffnnng  de«  BelenrhmnnkeaelD  noch  viel  enger  ui- 
Xmiommen   worden   wire.  *o  würde  dorfa  bei  einer  feinen  ^ttmktnr  dat  Objekn  die 

AaiibrvLtiuw    des    Ben- 
A  TnnasbÖMÜliila    M     ftoK 

^  ^in.    daS     eine    vaUe 

Aasnaouof  der  Apertar 
de«  ObjektiT«  fBr  les- 
Enie  Beleuchtung  utitt- 

Die  Dnnkelfeld- 

beleachtang  wird  im 

besten  and  beqaeiD- 

stea  minels  des  P»- 

raboloidkondeo- 

sor    vtH^geoommen; 

die  teueren  A|q«nte 

sind     didorch    ent- 

Fif.  332.  bebrlicfa     gewmtlen. 

Es  fdge  hier  die 

aosfOhrlinhe  Beschreibniig  and  Gebnochsanweisang  des  Zeissschen  Id- 

Btramentes: 


I>er  HtnblengßBg  im   Paraboloid  ist 
bacbtenden  Htrahlen  aind  auigeiogen,  die  ii 


ins   Figar   3311   eraichtlich.      Die   b»- 
Objekt  abgefaen|;tea  gralrkbdL 

P  ist  du  plaakooTexer 
Glasköiper,  deeaen  konvex« 
Krümmnng  ein  Botatioiw-Fan- 
boloid  daiviellt  B  igt  dit 
Zentnlblende,  wdche  Strahlen 
von  der  Apertur  0  bis  1.1  ab- 
hält. In  der  Oberfliche  des 
Objektträger«  O  liegt  der  Fokn« 
de«  FsraboloidH.  /  ist  die  Im- 
mersionsRuhJcht  zwischen  Para- 
boloidkondenKor  und  Objekt- 
trkger. 

Beim  Faraboloidkondcn- 
M>r  treten  wie  bd  der  einfachen 
Methode  der  Abblendnog  im 
Immeniionskündensor  infoln 
der  ringförmigen  Seiten belencn- 
tung  farbige  BeugungBäuine 
im  Bilde  vollkommen  Eurfick; 
f>le  erscheinen  nur  bei  ezzen- 
trifcher  Beleuchtung,  wenn  da- 
durch einzelne  TeUe  de«  be- 
leuchtenden Ringes  ausgeechal- 
tct  werden. 

Die  rarabuluidkondcndorcn  werden  mit  ihrer  Fawimig  auf  Schiebrohre  mit 
IriHhlrnile  gntchraubt  und  paiwon  bo  ohne  weitereH  an  jedem  Mikroskope  mit  Kon* 
<letiwirw;hi<'bbaW  normaler  Weite  (.16.8  mm).  Der  vollnUndige  Abbesche  Beleoch- 
lungRn|ii>aral  li>t  nicht  tiütig.     Wird  die  Iriabicnde  zugezogea,  so  werden  lanächBt 


Fig.  :t:i'!.    Strahlenpng  im  l'arRlioloidkondcntmr. 
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die  beleuchtenden  Strahlen  der  niederen  Aperturen  abgeblendet,  wodurch  bei  sehr 
hellen  Präparaten  und  intensiven  Lichtquellen  eine  gunstigere  Beleuchtng  erzielt  wird, 

GeDranchsanweisnng.  Der  Paraboloidkondensor  wird  an  Stelle  des  gewohn- 
lichen Kondensorsystems  in  die  Schiebhülse  des  Beleuchtungsapparates  soweit  ein- 
geschoben, daß  sich  sein  unterer  Flansch  gut 'gegen  den  Anschlag  legt.  Hierauf 
wird  er  mit  der  Schraube  festgeklemmt.  Bei  richtiger  Justierung  soll  dann  die 
obere  Kondensorfläche  dicht  (etwa  0,1  mm)  unter  der  Tischfläche  des  Mikroskops 
liegen.  Der  Kondensortrieb  wird  für  die  Regulierung  der  Beleuchtung 
im  allgemeinen  nicht  weiter  betätigt. 

Mit  Zedernholzöl  oder  mit  Wasser  wird  eine  möglichst  blasenfreie  Ver- 
bindung zwischen  der  unteren  Seite  des  Objektträgers  und  dem  Paraboloidkondensor 
hergestellt. 

Wird  die  Immersion  zwischen  Objektträger  und  Kondensor  ver- 
gessen, so  kommt  keine  Beleuchtung  zustande. 

Jede,  noch  so  kleine  Luftblase  in  der  Immersion  kann  das  Bild 
sehr  stark  verschleiern. 

Zur  Erzielung  maximaler  Beleuchtung  sind  Objektträger  von  auf  jedem 
Paraboloidkondensor  vorgeschriebener  Dicke  zu  benutzen.  Die  aufgravierte 
Objektträgerdicke  bezieht  sich  auf  sehr  entfernte  und  wenig  ausgedehnte  Licht- 
quellen (z.  B.  die  Sonne).  Bei  Einschaltung  von  Beleuchtungssjrstemen  (z.  B.  eines 
Zweilinsen  teils  oder  einer  Glaskugel)  kann  die  Objektträgerdicke  um  +  0,3  mm 
hiervon  abweichen. 

Die  Objekte  müssen  in  Wasser  oder  Öl  liegen,  keinesfalls  in 
Luft  oder  in  einem  optisch  sehr  trüben  Medium.  Es  empfiehlt  sich,  die 
Schichtdicke  zwischen  Deckglas  und  Objektträger  so  dünn  wie  möglich  zu 
wählen. 

Da  sich  bei  diesen  Beobachtungen  Verunreinigungen  der  Gläser  viel  stärker 
als  sonst  bemerkbar  machen,  ist  der  Objektträger  vor  der  Präparatanferti^ung  sorg- 
fältig zu  reinigen  und  mit  einem  Pinsel  gut  abzustäuben.  Das  gleiche  gilt  nir  die 
Deckgläser.  Feiner  Staub  auf  der  Ooerfläche  des  Deckglases,  der  sich 
nach  einiger  Zeit  während  der  Beobachtung  stets  ablagert,  verdirbt 
die  Dunkelfeldbeleuchtung.  Die  Präparate  sind  daher  bei  längerer  Beob- 
achtung von  Zeit  zu  Zeit  dunm  vorsichtiges  Abstauben  oder  Abschwemmen  des 
Deckglases  von  diesem  störenden  Staub  zu  reinigen. 

Zur  Beobachtung  dienen  mittelstarke  und  starke  Trockensysteme. 
Der  Untergrund  wird  um  so  schwärzer,  je  geringer  die  Apertur  der  Objektive  ist. 
Handelt  es  sich  daher  nur  um  schnelle  Sichtbarmachung  oder  Demon- 
stration der  Bakterien,  so  wird  in  vielen  Fällen  schon  das  achromatische  Ob- 
jektiv D  ausreichen. 

In  allen  Fällen  aber,  in  welchen  es  sich  um  morphologische  Studien 
handelt,  benutzt  man  stärkere  und  womöglich  apochromatische  Systeme. 
Damit  auch  in  diesen  Fällen  ein  tiefschwarzer  Unteivrand  erzielt  wird,  hängt  man 
in  die  Objektive  von  oben  her  eine  Einhängeblende  gut  zentrisch  ein,  welche 
die  Randaperturen  abblendet.  Die  Svsteme  werden  dann  zwar  nicht  mit  der  vollen 
Apertur  benutzt;  es  geben  aber  insbesondere  die  apochromatischen  Objektive  ge- 
stochen scharfe  Bilder  auf  tiefschwarzem  Untergrunde.  Bei  sehr  intensiven  Licht- 
quellen ist  noch  die  Irisblende  etwas  zuzuziehen. 

Zur  Erzielung  guter  Bilder  muß  die  Deckglasdicke  stets  nach  dem  Kor- 
rektionszustand der  Objektive  genau  ausgewählt  werden.  Die  richtige  Deckglas- 
dicke ist  bei  unseren  Objektiven,  wenn  sie  bei  ihnen  eingehalten  werden  muß,  durch 
zeitlich  an  der  Linsen fossung  eingeschlagene,  kleine  Ziffern  kenntlich  gemacht.** 

Reinii^ung  der  Imnlersioiisliiise. 

Vor  Entfernung  des  Immersionsappar^tes  \^X>  stets  zuerst  langsam  der  Tubus 
■in  di«  Höhe  zu  schrauben!  (Anfänger  vergessen  das  häufig  und  schädigen  die 
teuere  Immersionslinse  durch  Fortziehen  des  Präparates.) 

Die  Linse  ist  erst  durch  weiches  Fließpapier,  am  besten  , Josef papier**  oder 
durch  ein  ganz  weiches  Tuch  oder  Lederlappen  zu  reinigen.  Ist  die  Linse  durch 
KanadabalKam  (xler  verharztes  Ol  beschmutzt,  ist  rasche  Reinigung  mit  Xylol  not- 
wendig. Vorsicht  nötig,  da  Xylol  bei  längerer  Berührung  die  durch  Kanadabalsam 
bewirkte  Fassung  der  Linsen  schädigt. 

Reinigung  der  Deckgläschen. 

Neue  Deckgläschen  müssen  sorgfältig  mit  Alkohol,  oder  Atheralkohol  aa,  oder 
Xylol,  oder  Benzin  mit  weichem  Leinenlappen  gereinigt  werden,  ehe  sie  zur  unter- 
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ffachang  verwandt  werden  können;  gebrauchte  kommen  in  ein  GUsgefäfi  mit 
roher  Sohwefel!*äure:  zum  Reinigen  wird  die  ^^aure  mit  den  Deckgläschen  in  «ne 
breite  ?y.-hale  gegoswn.  mit  Wasaer  *  \  Stunde  au.ogeirpult  nach  Abgießen  der  Siore, 
gekocht  in  1  "„i^er  rH>daIoifung,  wieder  mit  Walser  abgespült,  dann  gereinigt 
wie  neue. 

IT.  Entnahme  des  infektiösen  Untersuch ungsmaterials. 

Alles  Material,  welches  zur  bakteriologischen  Untersuchung  ent- 
nommen wird,  soll  mit  größter  Sorgfalt  steril  entnommen  und  auf- 
bewahrt werden.     Desinfizientien  .sind  streng  zu  vermeiden! 

I.  Mund>  Xasen-,  Rachen-,  Ohrensekret  und  -belag.  Sekret 
CHler  Belag  an  den  (lenitalien  können  mit  steriler  Platinnadel  ent- 
nommen werden  oder  besser  mit  einem  sterilen  an  einer  Stricknadel 
befestigten  Wattebausch,  welcher  in  einem  sterilen  Reagenzglas  aufzu- 
bewahren ist:  dadurch  wird  das  entnommene  Material  transportfähig 
und  ist  eine  Zeitlang  vor  dem  Verdunsten  geschützt 

II.  Sputum  und  Fäzes  sind  am  besten  sofort  nach  der  Heraus- 
beförderung aus  dem  Köq)er  in  ein  dem  Kranken  zur  Verfugung  ge- 
stelltes steriles  Gefäß  zu  füllen,  welches  fest  verkorkt  werden  muß, 
damit  es  transportfähig  wird. 

III.  Urin.  Soll  er  bakteriologisch  untersucht  werden,  so  muß  er 
mittels  sterilem  Katheder  gewonnen  werden,  nur  im  Notfälle  sind  die 
drei  ersten,  besonders  aufgefangenen  morgendlichen  Hamproben  zu 
verwenden.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  muß  der  Harn  zentri- 
fugiert  werden;  bei  Anwesenheit  von  Schleim  empfiehlt  sich  Znsatz 
und  Kochen  mit  1^ ,,  Natronlauge  nach  dem  BiEDERTschen  Verfahren; 
sind  viel  Salze  vorhanden,  Zusatz  von  Essigsäure  oder  die  SEHLENsche 
konzentrierte  Horsäure-Boraxmischung  (hei  Uraten>  häufig  genügt  auch 
geringe  Erwärmung. 

IV.  Eiter,  Exsudate,  Transsudate.  Liquor  ceivbrospinaliSt 
welche  durch  Punktion  gewonnen  werden,  kommen  am  besten  sofort 
in  sterile  Reagenzgläser,  welche  mit  sterilen  Korken  geschlossen  sind. 
Watteverschluß  empfiehlt  sich  beim  Transport  nicht. 

V»  Bhit.  Zwecks  mikroskopischer  Untersuchung  auf  Malariaplas- 
modien.  Spirochäten,  Trypanosomen  usw.  genügt  ein  durch  Einstich 
(Fingerkui)pe,  dorsale  Seite  des  Fingers,  Ohrläppchen  —  stets  vorher 
sorgfältig  reinigen!)  gewonnener  Blutstropfen,  sorgfältiges  Ausstreifen 
erfordorlicb. 

Zwecks  Anstellung  der  WiDALschen  Reaktion  ist  gleichfalls  die 
geringe,  dazu  notwendige  Blutmenge  durch  Einstich  zu  erlangen  (Auf- 
bowalirung  in  kleinen  Röhrchen  oder  Kapillaren). 

ZwcM'ks  bakteriologischer  Untersuchung,  zu  der  größere  Blut- 
niengon  erforderlich  sind,  gewinnt  man  am  besten  das  Blut  mit  Hilfe 
einer  sterilen  LuERschen  Spritze   aus  einer  leicht  gestauten  Armvene. 

Technik:  Kei'nic^uni^  drr  Haut  mit  Alkohol  tivJ  Äther  im  Ellt'nbogrnffelrnty 
leichte  Kompression  am  Oberarm  durch  eine  GummihinJe,  RaJialpuls  muß  fühlbar 
sein.  Punktion  mit  breiter,  nicht  zu  spitzer  Kanüle.  Bei  richtiger  Technik  treibt  das 
lilut  den  einc^escJilift'eneti  Stöpsel  von  selbst  in  die  Hit'he.  Mati  kann  so  leicht  20 — loo  ccm 
Blut  geit'intien. 

Aderlaß,   Schröpf  köpfe  sind  dadurch   üherfliissig  geworden. 

Kann  das  Blut  nicht  sofort  an  Ort  und  Stelle  bakteriologisch  ver- 
arbeitet werden,  so  kommt  es  in  eine  sterile  Flasche  mit  sterilen  Glas- 
perlen zum  Defibrinieren. 
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Aus  der  Leiche  wird  das  Blut  am  bequemsten  durch  Punktion 
des  rechten  Herzens  gewonnen. 

Zum  Versenden  von  infektiösem  Material  empfiehlt  es  sich  stets, 
die  Glasgefäße  in  Blechbehälter  mit  Holzwolle  fest  zu  verpacken,  welche 
ihrerseits  in  geeignete  feste  Holzkisten  getan  werden;  beim  Versand 
mit  der  Post  stets  als  Eilbrief  (oder  Muster  ohne  Wert,  oder  Paket, 
durch  Eilboten  zu  bestellen)  zu  schicken! 


111.  Die  mikroskopische  Untersuchung. 

1.  Untersuchung  im  hangenden  Ti*opfen. 

Sie  ist  zum  Studium  lebender  Bakterien  und  Protozoen  unent- 
behrlich. 

Technik.  Ein  sauberes  Deckglaschen  wird  am  besten  auf  einem  reinen  Stück 
Filtrierpapier  auf  den  Arbeitstisch  gelegt.  Mit  steriler  (ausgeglühter  und  wieder 
erkalteten)  Platinöse  wird  ein  Tröpfchen  steriler  physiologischer  (0,6 — 0,8prozentiger) 
Kochsalzlösung  (auch  sterile  Bouillon,  Peptonwasser  oder  Agarkoudenswasser  ist 
verwendbar)  in  die  Mitte  des  Deckgläschens  gebracht,  in  diesen  wird  eine  ganz  ge- 
ringe Spur  des  zu  untersuchenden  Materials  mit  der  Platinnadel  eingeführt. 
Stehen  Bouillon-  oder  Peptonkulturen  zur  Verfügung,  so  kann  mit  Hilfe  der  sterilen 
Platinöse  direkt  ein  Tröpfchen  Kultur  zur  Untersuchung  verwendet  werden.  Darauf 
legt  man  einen  hohlgeschliffeneii  Objektträger,  dessen  Höhlung  vorher  sorgfältig 
mit  Vaseline  umrandet  worden  ist,  so  auf  das  Deckgläschen,  daß  der  Tropfen  direkt 
in  der  Mitte  der  Höhlung  sich  befindet,  drückt  durch  leisen  Druck  das  Deck- 
gläschen an  die  Vaselinschicht  —  nun  dreht  man  den  Objektträger  um,  das  Präparat 
ist  zur  Untersuchung  fertig. 

Untersuchung  des  Tropfens:  Einstellung  des  Tropfenrandes 
bei  enger  Blende  und  schwachem  Okular.  Sind  die  Linsen  gut  zen- 
triert, so  findet  man  bei  Umwechslung  der  Immersionslinse  die  ein- 
gestellte Stelle  leicht  wieder;  vorher  ist  natürlich,  ohne  das  Präparat 
zu  verschieben,  ein  Tröpfchen  Zedernol  auf  das  Deckgläschen  zu  bringen. 
Nachdem  ein  Kontakt  zwischen  Öl  und  Linse  (Aufblitzen  im  Momente 
der  Berührung)  bewirkt  ist,  verwende  man  nur  die  Mikrometerschraube 
und  stelle,  sehr  langsam  drehend,  den  Tropfenrand  ein;  mit  Vorteil  be- 
wegt man  den  Objektträger  leicht  hin  und  her,  da  man  auf  diese  Weise 
leichter  den  Tropfenrand  findet  und  zeitig  genug  merkt,  daß  die  Linse 
zu  dem  Deckgläschen  ist  (Gefalir  des  Eindrtickens!).  Destilliertes 
Wasser  als  Medium  ist  zu  vermeiden,  da  viele  Bakterien  dadurch  ge- 
schädigt werden. 

Sterilisiert  man  Deckgläschen  und  Objektträger,  so  hat  man  in 
jedem  hängenden  Tropfen  eine  Kultur,  deren  Entwicklung  man  mit 
dem  Mikroskop  verfolgen  kann.  Nach  der  Untersuchung  sollen  die 
Deckgläschen  sofort  in  ein  Gefäß  mit  roher  Schwefelsäure  zur 
Abtötung  der  Bakterien. 

2.  Untersuchung  des  gefärbten  Präparates. 

Ausstrich:  Auf  ein  gut  gereinigtes  Deckgläschen  oder  einen 
Objektträger  wird  das  zu  untersuchende  Material  (Sputum,  Eiter  usw.) 
mit  der  Platinöse  in  möglichst  dünner  Schicht  ausgestrichen,  bei  Bak- 
terienreinkulturen oder  zähem  Material  bringt  man  mit  Vorteil  vorher 
ein  Tröpfchen  Wasser  auf  Deckglas  oder  Objektträger  (beide  müssen, 
soll  der  Ausstrich  gelingen,  fettfrei  sein  (s.  Reinigung  pag.  823). 
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Lufttrocken  werden  lassen  des  ausgestrichenen  Präparates, 
eventuell  leicht  durch  die  Flamme  ziehen  oder  besser  über  der  Flamme 
durch  schnelles  Hin-  und  Herbewegen  das  Trocknen  beschleunigen. 

Fixierung:  Das  lufttrockene  Präparat  wird  am  besten  zwischen 
zwei  Finger  genommen  und  langsam  dreimal  durch  die  Flamme  ge- 
zogen; wird  die  Hitze  den  Fingerspitzen  zu  stark,  so  beschleunigt  man 
ohne  weiteres  von  selbst  die  Prozedur  und  verhütet  so  ein  Verbrennen, 
was  häufig  genug  vorkommt,  wenn  man  sich  der  Pinzette  zum  An- 
fassen des  Präparates  bedient.  Fixierung  in  Ätheralkohol  ist  nur  bei 
Blutpräparaten,  bei  welchen  man  Zellstudien  machen  will,  erforderlich. 
Färbt  man  Blutpräparate  mit  der  MAY-GRÜNWALDschen  Färbe  (wobei 
auch  Protozoen  und  Bakterien  gefärbt  werden),  so  ist  eine  Fixierung 
nicht  notwendig. 

IV.  Färbeniethoden. 

Es  dienen  dazu  basische  Farbstoffe  Anilinfarben,  vor  allem  Me- 
thylenblau, Fuchsin,  Gentianaviolett,  Vesuvin  (Bismarckbraun).  Sie  färben 
Bakterien  und  Zellkeime  intensiv,  während  die  übrigen  Gewebselemente 
nur  in  geringem  Grade  tingiert  werden.  Will  man  diese  mit  einer 
Kontrastfarbe  färben,  so  braucht  man  saure  Anilinfarben,  z.  B.  das  Eosin. 

A.  Herstellung  der  FarblOsungen. 

a)  Wäßrige  konzentrierte  Losungen:  Lösung  des  FarbstoflFes 
in  Überschuß  in  destilliertem  Wasser,  nach  tüchtigem  Schütteln  ab- 
filtrieren.    Die  wäßrigen  Lösungen  sind  wenig  haltbar. 

b)  Wäßrige  alkoholische  Losungen.  Diese  stellt  man  sich  her 
durch  Verdünnung  von  alkohoUsch-konzentrierten  Lösungen  sog.  Stamm - 
lösungen  der  Farbstoffe  mit  destilliertem  Wasser.  Die  Stammlösungen 
erhält  man  durch  Übergießen  von  Farbstoff  im  Überschuß  mit  96  %  ig^io, 
resp.  absolutem  Alkohol  Sie  sind  zum  Färben  wenig  geeignet,  in 
Verdünnungen  mit  Wasser  z.  B.  1 :  10  stellen  sie  ein  sehr  gutes  Färbe- 
mittel dar. 

c)  Einige  vorzugliche  allgemein  gebrauchliche  Anilinfarb- 
lösungen sind  folgende: 

1.  LöFFLERsche  Methylenblaulösung: 

Rp.  30  ccra  gesättigte  alkoholische  Methylen blaulösung»  100  ccm  0,01%  ige 
Kalilauge  (=  1  ccm  l%igcr  Kalilauge  auf  100  Teile  Wasser). 

2.  Karbolfuchsinlösung  nach  Ziehl-Neelsen. 

Rp.  10  ccm  gesättigte  ulkoholische  FuchsinlÖftung,  100  ccm  b^/^ig^  Karbol- 
säure. Sehr  haltbar.  In  .3— lOfacher  Verdünnung  färbt  die  Lösung  langsamer, 
aber  reiner. 

3.  A  nilinwasserf arblösungen : 

Anilinfuchsin,  Anilingentiana,  Anilinmethylviolett 

Rp.  ')  ccm  Anilinöl  werden  mit  100  ccm  Aqua  dest.  mehrere  Minuten  gut 
durchgeschüttelt,  hierauf  mit  feuchtem  Filter  filtriert.  In  diesem  Anilin waseer 
werden  4  g  Fuchsin  resp.  Methylviolett  oder  Gentiaviolett  gelöst.  Diese  Lösungen 
sind  vor  dem  Gebrauche  nochmals  zu  filtrieren.     Wenig  hsltbar. 


Färbemethoden.  827 

EHRUCHs  Gentianviolett. 

Anilinwasser   100  ccm,   adde  11  ccm  alkoholische  Gentianaviolett  -  Stamm- 

lÖSUDg. 

4.  Karbolmethylenblau  nach  Kühne. 

Methylenblau  1,5,  Acid.  carbol.  liquefact  5,0,  Alkohol  absolut  10,0,  Aqua  dest. 
95,0.    Sehr  haltbar. 

B.  Differenzierungsmittel. 

1.  Destilliertes  Wasser. 

2.  Absoluter  Alkohol. 

3.  Wäßrigen  Alkohol. 

4.  Jod -Jodkaliumlösung  (LuGOLSche  Lösung),  Jod.  pur.  1,0,  Kai. 
jodat  2,0,  Aqua  dest.  300,0. 

5.  Schwefelsäure  5Vo- 

6.  Salpetersäure  30  7o- 

7.  Salzsäure  37o- 

8.  Essigsäure  1— 37o- 

9.  Saurer  Alkohol. 

Alkohol  96  7o,  100%. 
Acid.  muriat.  dil.  3,0. 

C.  Beizen  zur  GeiBelfärbung. 

1.  PEPPLERsche  Beize. 

Tannin  20,0. 

Aqua  dest.  80,0  nach  dem  Erkalten  werden  5  ccm  2  7o  ig©  Chrom- 
säurelösung hinzugesetzt. 

2.  BuNGEsche  Beize. 

25  ccm  einer  25  ^/^  igen  Eisenchloridlösung. 
75  ccm  gesättigte  Tanninlösung. 


D.  Spezielle  Färbungsmethoden. 
1.  Die  GRAMsche  Färbung. 

Technik:  1.  Färbung  mit  Anilinwasser-Gcntianviolettlösung  2  Minuten  unter 
Erwarmen. 

2.  30  Sekunden  bis  2  Minuten  in  Jod-Jodkalilösung,  hierbei  entsteht  eine 
in  den  Leibern  bestimmter  Bakterien  arten  sich  bildende  Farbstoff -Jodverbindung, 
die  in  Alkohol  unlöslich  ist. 

3.  Entfärben  des  Präparates  in  Alkohol  absolut.,  bis  es  dem  Auge  farblos 
erscheint. 

4.  Nachfärben  mit  wäßrig-alkoholischer  Fuchsin-  oder  Vesuvinlösung. 

5.  Abspülen  in  Wasser,  trocknen,  einlegen. 

Von  denjenigen  Bakterien,  welche  bei  dieser  Färbung  schwarz  ge- 
färbt bleiben,  sagt  man,  sie  seien  „Gram  positiv**  oder  sie  färben  sich 
nach  „Gram'*.  Geben  sie  dagegen  die  Farbe  ab,  so  sagt  man  sie 
seien  „Gram  negativ",  oder  sie  färben  sich  nicht  nach  „Gram". 

Gram  positiv  sind  folgende  Arten:  Alle  Mikrokokken  mit 
Ausnahme  des  Micrococcus  gonorrhoeae,  also  der  Micrococcus  pyogenes, 
Streptococcus  pyogenes,  Diplococcus  lanceolatus,  alle  Sarcine,  Micrococcus 
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tetragenus,  pyogene  Staphylokokken.  Alle  äroben  sporentragende  Stäb- 
chen, so  vor  allen  der  Bacillus  anthracis,  Bacillus  subtilis.  Von  den 
Anäroben  färbt  sich  gut  nach  Gram  der  Bacillus  tetani,  die  übrigen 
färben  sich  unsicher  nach  Gram. 

Tuberkel-  und  Leprabazillen. 

Diphtheriebazillen . 

Leptothrix,  Aktinomyzes,  Hefen.  Viele  Stämme  des  Proteus  vul- 
garis und  des  Mesentericus. 

Gram  negativ  sind  folgende  Arten:  Typhusbazillen,  Bact.  coli 
und  ähnliche,  Ruhrbazillen.  Cholera-  und  choleraähnliche  Vibrionen. 
Bazillen  des  malignen  Ödems  und  des  Rauschbrandes.  Friedlanders 
Pneumoniebazillus.  Bacillus  pyocyaneus.  Pestbazillus.  Rotzbazilius. 
Influenzabazillus.  KocH-WEEKscher  Bazillus.  Ulcus  moUe-Bazillus. 
Recurrens-  und  Syphilis-Spirochäten.  Gonokokken.  Meningokokken. 
Zur  Prüfung  sind  stets  nur  junge  Kulturen  zu  verwenden. 

Statt  Anilin wasserfarblösung  kann  man  auch  mit  o^oi^^"^  Karbolwasser 
hergestellte  Lösung  verwenden,  welche  bedeutend  länger  haltbar  bleiben. 


2.  Tuberkelbazillenfärbung, 

geeignet  für  alle  säurefesten  Bakterien. 

a)  Methode  nach  ZIEHL-N££LSEN. 

1.  Färben  mit  Karbolfuchsin  1 — 2  Minuten  lang  unter  Erwärmen  bis  zur 
Dampfbiidung. 

2.  Abspülen  mit  Wasser. 

3.  Differenzieren  mit  salzsaurem  Alkohol  (3%  ig)  oder  entfärben  in  5%iger 
Schwefelsäure  resp.  30%iger  Salpetersäure  1 — 3  Sekunden,  darauf  entfärben  in 
TO^'/oigcm  Alkohol,  bis  das  Präparat  fast  farblos  erscheint. 

4.  Abspülen  mit  Wasser. 

5.  Nachfärben  mit  verdünnter  MethylenbiauiÖsung  5 — 30  Sekunden. 

6.  Abspulen  mit  Wasser,  trocknen,  einlegen  in  Kanadabalsam. 

Alle  säurefesten  Bazillen  sind  in  einem  solchen  Präparate  rot, 
alle  anderen  Bakterien  dunkelblau,  ebenso  die  Kerne,  der  Schleim  blaß- 
blau gefärbt. 

Zu  den  säurefesten  Bazillen  gehören:  Tuberkelbazillen  (Typus 
humanus,  Typus  bovinus.  Die  Bazillen  der  Geflügeltuberkulose  und 
Kaltblütertuberkuiose.) 

Pseudotubcrkelbaziilen,  Timotheebazillen,  Smegmabazillen,  Lepra- 
bazillen. 

b)  Methode  vod  FKÄNKE1..GABBET. 

Es  wird  dabei  die  Entfärbung  und  Nachfärbung  auf  einmal  ausgeführt. 
Die  mit  heißem  Karbolfuchsin  gefärbten  Präparate  werden  in  folgende  I^ösung  nach 
Abspülung  mit  Wasser  gebracht: 

Konzentrierte  Schwefelsäure  1,  Aqua  dest.  3.  Methylenblau  pul  ver  so  viel, 
bis  eine  kräftige  Blaulösung  entsteht.  Man  spült  dann  wieder  sorgfältig  mit  Wasser 
ab,  trocknet  und  schließt  in  Kanadabalsam  ein. 

c)  Die  Korallinniethylenblauinethode  (s.  pag.  843). 

3.  Kapselfärbung. 

Viele  Bakterienkapseln  werden  in  Deckglaspräparaten  durch  längeres 
Erwärmen  mit  LÖFFLERscher  oder  ZiEHLscher  Lösung  blaßblau  resp. 
blaßrot  gefärbt. 


Färbe-  und  Züchtungsmethoden.  829 

Speziell«  Farbiuethoden  sind: 

Methode  nach  JOUNE:  Färbung  mit  'i^/^iger  wäßriger  Gentianaviolettlösung 
unter  Erwärmen  1—2  Minuten. 

1.  Abspülen  mit  Wasser. 

2.  Entfärben  in  l^iger  Essigsäure  6 — 10  Sekunden. 

3.  Abspülen  in  Wa8.ser  und  Untersuchen  darin. 

Methode  nach  RIBBEKT: 

1.  Färben  des  Deckgläschens  einige  Sekunden  in  folgender  Lösung:  Aqua 
dest.  100,  Alkohol  absolut.  50,  Acid.  acet.  glaciale  12,5  +  Dahlia,  soviel 
sich  in  der  Wärme  löst. 

2.  Abspülen  in  Wasser,  untersuchen  darin. 

4.  Sporeiifarbuu^. 

Methode  nach  MÖLLER. 

1.  Behandlung  des  Deckgläschens  nach  dem  Fixieren  5  Sekunden  bis  10  Mi- 
nuten mit  5  ^Iq  iger  Chromsäure.  Die  Zeitdauer  ist  für  jede  Mikro- 
organismenart auszuprobieren. 

2.  Abspülen  in  Wasser. 

3.  Färben  mit  Anilinwasserfuchsin  oder  Karbolfuchsin  1  Minute  unter  Aufkochen. 

4.  Entfärben  in  5  °/o  iger  Schwefelsäure  5  Sekunden. 

5.  Abspülen  in  Wasser. 

6.  Nachspülen  in  Methylen blaulösung,  abspülen  usw. 

o.  Geißelfarbung. 

Methode  nach  BUNGE. 

1.  Anfertigung  de«  Präparates.  (V^erreiben  einer  jungen  Agarstrich-,  nicht 
Bouillonkultur,  in  einem  sehr  kleinen  Tröpfchen  Wasser,  gut  ausbreiten, 
rasch  trocknen.) 

2.  Erwärmen  mit  BuNOEscher  Beize  1  Minute  bis  zur  Dampfbildung. 

3.  Abspülen  in  Wasser  und  trocknen. 

4.  Leichtes  Erwärmen  mit  Karbolgentianaviolett. 

5.  Abspülen  mit  Wasser,  trocknen  und  einschließen  in  Kanadabalsam. 

V.  Züchtungsmethoden. 
I.  Nährböden. 

1.  Fleischwasser.  Y2  ^S  feingehacktes  oder  zerriebenes  fettfreies 
Rind-  oder  Pferdefleisch  wird  ca.  1  Stunde  bei  50^  im  Kochtopf  ausge- 
zogen, darauf  1  Stunde  lang  ausgekocht.  Die  Brühe  wird  vom  Fleisch  ab- 
fiitriert  und  mit  Wasser  zu  einem  Liter  aufgefüllt.  Ein  so  hergestelltes 
Fleischwasser  wird  zur  Anfertigung  von  Nährbouillon,  Nährgelatine  und 
Nähragar  verwandt. 

2.  Nährbouillon,  a)  Zusatz  von  1  ^o  Pepton  WiTTE-Rostock  (even- 
tuell mehr  bis  5  ^/^  und  ^/^  ®/q  Kochsalz  zu  dem  Fleisch wasser).  b)  Kochen 
im  Dampftopf  bis  zur  Lösung  der  Zusätze,  c)  Neutralisierung  mit  Normal- 
natronlauge (Indikator:  blaues  Lackmuspapier),  d)  Kochen  im  Dampfstrom 
^/^  Stunde,  e)  Filtrieren,  f)  Abfüllung  in  Röhrchen,  Sterilisieren  an  drei 
aufeinanderfolgenden  Tagen  je   ^/^  Stunde. 

3.  Nährgelutine.  Zu  1000  ccm  Fi ei.sch wasser  werden  100  g  Gelatine, 
10  g  Pepton,  5  g  Kochsalz  zugesetzt,  im  Dampftopf  erwärmt  bis  alles  ge- 
schmolzen i.st,  neutralisiert  mit  Normalnatronlauge.  Indikator:  Lackmus- 
papier. Abfüllen  der  geschmolz(?nen  Gelatine  in  Röhrchen.  Sterilisieren  an 
drei  aufeinanderfolgenden  Tagen    15   Minuten  lang. 

4.  Nähragar.  Zu  1000  g  Fleischwasser  kommen  10 — 20  g  Agar. 
Man  läßt  die  Mir»chung  stehen   bis  der  Agar  gut  gequollen  ist.     Man  kocht 
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in  gewöhnlichem  Emailletopf  1  Stunde  auf  offenem  Feuer  unter  stetem  Um- 
rühren und  Ersetzen  des  verdampften  Wassers;  gibt  5  g  Kochsalz  und  10  g 
Pepton  hinzu  (beides  vorher  in  destilliertem  Wasser  zu  lösen)  neutralisiert, 
kocht  es  nochmals  auf,  filtriert  zum  Schluß  im  Dampftopf  durch  doppeltes 
Falterfilter  oder  durch  ein   Falterfilter  im  Heißwassertrichter. 

5.  Pepton wasserlösung  von  Pepton  1  —  2%  mit  V2 — l®/oNaCl  in 
Aqua  dest.,  Abfüllen  in  Röhrchen,  Sterilisieren  wie  bei  den  Fleisch nährböden. 
In  Pepton  wachsen  gut  Cholera-  und  cholenmhn liehe  Vibrionen. 

6.  Blutserum.  Tierisches  und  menschliches  Serum,  eventuell  auch 
Ascites,  Pleuraflüssigkeit  sind  gute  Nährböden.  Als  unbedingtes  Erforder- 
nis, wenn  sie  dazu  verwandt  werden  sollen,  ist  zu  verlangen,  daß  sie  abso- 
lut steril  sind.  Man  verwendet  sie  als  Platten,  in  PETRischalen  oder  schräg 
erstarrten  Röhrchen.  Am  häufigsten  wird  verwandt  LOFFLERsches  Blut- 
serum: zu  3  Teilen  Serum  (Pferde  oder  Rinderblutserum)  wird  1  Teil  leicht 
alkalische  Bouillon  (bereitet  mit  1  %  Pepton,  Y2  Vo  Kochsalz,  1  %  Trauben- 
zucker) zugesetzt.  Zur  Erzielung  guter  Erstarrung  sind  Temperaturen  von 
95 — 96®  erforderlich.     Frakturierte  Sterilisation  wünschenswert. 

7.  Milch,  frische,  auf  Lackmuspapier  neutral  reagierende  entrahmte 
Milch  wird  in  Reagenzgläser  gefüllt  und  an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen 
Y2  Stunde  lang  im  Dampftopf  gekocht. 

8.  Brot,  Fein  zerriebenes,  gedörrtes  Graubrot  wird  in  etwa  Y2  <^™ 
hoher  Schicht  in  ERLENMEYERsche  Kolben  gebracht,  mit  Wasser  übergössen, 
im  Dampf  topf  oder  besser  im  Autoklaven  sterilisiert.  Guter  Nährboden  für 
Schimmelpilze. 

9)  Über  Kartoff  elaährboden ,  Eier,  Eiweiß -freie  Nährlösungen 
8.  die  unten  genannten  bakteriologischen  Spezialbücher. 

IL  Kulturmethoden. 

Zur  Anlegung  ärober  Kulturen  kommen  folgende  Methoden  in  Betracht. 

1.  Plattenkulturen. 

a)  Gelatineplattenkulturen.  Es  werden  drei  Röhrchen  von  Nähr- 
gelatine in  einem  Wasserbad  von  etwa  30^  verflüssigt.  Um  Kulturen  anzu- 
legen, faßt  man  eines  dieser  Röhrchen  mit  der  linken  Hand  derart  zwischen 
Daumen  und  Zeigefinger,  daß  es  an  die  Volarseite  zu  liegen  kommt,  nimmt 
unter  drehenden  Bewegungen  den  Wattepfropfen  heraus  und  steckt  ihn 
zwischen  den  3.  und  4.  Finger  der  linken  Hand,  so  daß  der  im  Reagenz- 
glas gewesene  Teil  der  Watte  die  Haut  nicht  berührt.  Dann  überträgt  man 
mit  ausgeglühter  und  wieder  abgekühlter  Platinöse  das  Impfmaterial  in  die 
Gelatine.  Festes  Material  muß  an  der  Innenwand  des  Glases  allmählich 
zerrieben  und  in  die  Gelatine  hineingespült  werden.  Darauf  kommt  der  ab- 
gebrannte Wattepfropfen  wieder  auf  das  Röhrchen,  welches  durch  sorgfältiges 
Hin-  und  Herdrehen  tüchtig  durchgeschüttelt  wird,  so  daß  das  angebrachte 
Impfmaterial  völlig  verteilt  wird.  Daraufhin  faßt  man  das  2.  Röhrchen, 
bringt  es  neben  das  er.ste  und  entfernt  in  der  eben  geschilderten  Weise  die 
Wattepfropfen  beider  Röhrchen  und  tut  aus  dem  ersten  Röhrchen  in  das 
zweite  drei  Ösen,  stellt  das  erste  Röhrchen  vollständig  weg,  das  zweite 
Röhrchen  wird  in  derselben  Weise  sorgfältig  durchgeschüttelt,  um  eine  gleich- 
mäßige Verteilung  zu  erreichen.  In  derselben  Weise  ninmit  man  das  3.  Röhrchen 
und  tut  eine  Anzahl  von  Ösen,  etwa  sechs,  von  dem  2.  Röhrchen  in  das 
dritte  hinein.  Auch  dieses  wird  dann  sorgfältig  durchgeschüttelt.  Dann  gießt 
man  dieses  3.  Röhrchen  nach  sorgfältiger  Abglühung  des  oberen  Glashahnes 
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in  drei  sterile  PETRischalen,  welche  man  entsprechend  der  Verdünnung  mit 
1,  2,  3,  bezeichnet  Diese  Schalen  bleiben  bei  Zimmertemperatur,  resp.  im 
Thermostaten  auf  22®  stehen. 

b)  Agarplattenkultnren.  Der  Agar  wird  im  Wasserbade  bei  ca.  95^ 
flüssig  gemacht,  die  Röhrchen  werden  allmählich  bis  auf  45®  abgekühlt, 
wenn  es  sich  um  besonders  leicht  zu  beeinflussende  thermolabile  Keime 
handelt,  ist  eine  Abkühlung  auf  40 — 41  ®  sehr  empfehlenswert,  doch  er- 
fordert ein  solches  Vorgehen  bei  guter  Technik  schnelle  Arbeit;  dann  kann 
man  in  derselben  Weise  Verteilungskuren  anlegen  wie  eben  bei  den  Gelatine- 
röhrchen  geschildert. 

Ein  großes  Anwendungsgebiet  hat  das  Agarplattenverfahren  in  den 
letzten  Jahren  ffir  die  Blntnntersuchung  bei  fiebertiaften  Kraaken  er- 
fahren. Man  geht  dabei  so  vor,  daß  man  den  flüssiggemachten  und  auf  40 — 45? 
abgekühlten  Agar  im  W&sserbade  direkt  an  das  Krankenbett  heranbringt. 
Mit  Hilfe  einer  LuERschen  Spritze  (s.  pag.  376)  aus  einer  leicht  gestauten 
Kubitalvene  20  ccm  Blut  entnimmt  und  dieses  auf  sechs  Agarröhrchen 
gleichmäßig  verteilt.  Diese  Röhrchen  müssen  besonders  sorgfältig  durch 
Hin-  und  Herreiben  zwischen  den  Händen  verteilt  werden.  Nach  Ab- 
glühen des  oberen  Randes  wird  die  Blutagarplatte  in  PETRischalen  aus- 
gegossen. Ist  die  Technik  einwandfrei,  so  muß  eine  vollständige  gleich- 
mäßige rote  Färbung  der  Agarplatte  ohne  Luftblasenbildung  erreicht  werden. 
Die  Agarplatten  werden  in  den  Brutschrank  von  36 — 37®  gebracht 

2.  Oberfläclienknitnren. 

a)  Zur  Untersuchung  der  Materialien  wird  mit  Hilfe  einer  ausge- 
dehnten Platinöse  auf  die  Oberfläche  des  in  PETRischalen  erstarrten  Nähr- 
bodens gebracht  Um  eine  möglichste  Verteilung,  und  dadurch  einzelne 
Kolonien  zu  erzielen,  streicht  man  möglichst  ausgiebig  das  Material  aus. 
Bei  der  Untersuchung  von  Fäzes  bedient  man  sich  mit  großem  Vorteil  zum 
Ausstreichen  eines  abgebogenen  Glasstabes,  welcher  vor  dem  Gebrauch  stets 
ausgiebig  auszuglühen  ist.  Die  Abkühlung  eines  solchen  Stabes  dauert 
meist  mehrere  Minuten,  vorher  ist  er  zur  Verwendung  unbrauchbar.  Sind 
sehr  viele  Keime  in  dem  Untersuchungsmaterial  vorhanden,  durch  Färbung 
festzustellen,  so  sucht  man  durch  eine  Beimischung  in  steriler  Bouillon  eine 
geeignete  Verdünnung  zu  erreichen. 

b)  Impfung  bei  schräg  erstarrtem  Nährboden,  Blutserum,  Agar  usw. 
Das  Untersuchungsmaterial  wird  bei  möglichst  schräger  Haltung  des  Röhr- 
chens auf  die  Oberfläche  des  Nährbodens  ausgestrichen.  Um  isolierte  Kolo- 
nien zu  erhalten,  muß  dieselbe  Ose  auf  mehrere  Röhrchen  hintereinander 
verteilt  werden. 

Stichkulturen  legt  man  so  an,  daß  bei  horizontaler  Haltung  des 
Röhrchens  die  infizierte  Platinnadel  senkrecht  in  den  erstarrten  Nährboden 
eingestochen  wird. 

Die  Impfung  von  flüssigen  Nährboden,  Bouillon,  Peptone, 
Wasser,  Milch  usw.  geschieht  in  derselben  Weise  wie  oben  bei  den  Gelatine- 
verteilungskulturen geschildert. 

Das  Anlegen  anärober  Kulturen  kann  auf  folgende  Weise  er- 
folgen. 

1.  durch  Entfernung  der  Luft  mittelst  Luftpumpe  (ziemÜch 
umständliches  Verfahren). 

2.  Entfernung  des  Sauerstoffes  der  Luft  auf  chemischem 
Wege.  Die  geimpften  Röhrchen  werden  in  ein  weites  mit  Drahtgestell  ver- 
sehenes Rohr  gestellt,  welches  eine  alkalische  Pyrogalluslösung  enthält    Kurz 
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vor  dem  Verschließen  des  Gefäßes  werden  in  der  Pirogallussäure  5 — 10  ccm 
einer  lO^/^igen  wäßrigen  Amoniaklösung  zugefügt.  Das  äußere  Gefäß 
wird  durch  einen  Gumniipfropfen  dicht  verschlotjsen,  welcher  zur  größeren 
Sicherheit  noch  mit  flüssigem  Paraffin  abgedichtet  werden  kann.  Die  Ab- 
sorption des  Sauerstoffes  erfordert  ca.  20  Stunden. 

3.  mechanischer  Abschluß  der  Luft.  Am  bequemsten  ist  die 
Impfung  in  hoher  Schicht.  Agar  bzw.  Gelati neröhrchen  werden  ca.  ^'^  Stunde 
zur  Austreibung  der  Luft  im  Wasserbade  gekocht,  schnell  abgekühlt  und 
mit  dementsprechendem  Untersuchungsmaterial  geimpft.  Daraufhin  schüttet 
man   Gelatine  resp.   Agar  oder  steriles  öl  resp.  Paraffin  über. 

4.  Ersatz  der  Luft  durch  Wasserstoff.  Die  geimpften  Röhrchen 
oder  Platten  werden  am  besten  in  den  BoTKiNschen  Apparat  gebracht.  Er 
besteht  aus  einer  tiefen  Glasschale,  in  welche  eine  Glasglocke  hineingebracht 
wird.  Diese  muß  auf  Glas  oder  Metallfüßchen  stehen,  damit  man  darunter 
ein  U- förmig  gestaltetes  Röhrchen  einführen  kann.  Die  Platten  kommen 
auf  ein  geeignetes  Gestell  unter  die  Glasglocke,  man  bringt  das  U-fömiige 
Röhrchen  hinunter,  gießt  in  die  Schalen  flüssiges  Paraffin  und  führt  das 
Wasserstoffgas  (seltener  Kohlensäure  oder  Leuchtgas)  solange  in  die  Glas- 
glocke ein,  bis  die  Luft  verdrängt  ist. 


Spezielle  Nährboden  zum  Nachweis  von  Typhusbazillen 

in  den  Fäzes. 

L  Der  Laeknius-Nutrose  Agar  vod   DRlGALSKI  uod  CONRADI. 

Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  39. 

750  g  Pferdefleisch  werden  24  Stunden  lang  mit  2  1  Wasser  stehen  gelassen, 
daft  erhaltene  Fleischwasser  1  Stunde  gekocht,  filtriert  mit  10  g  Pepton  Witte,  10  g 
Xutrose,  5  g  Kochsalz  1  Stunde  lang  gekocht.  Dann  werden  30  g  Agar  hinzu- 
gefügt, im  Dampfstrom  2 — 3  Stunden  oder  1  Stunde  im  Autoklave  gekocht,  schwach 
alkaiisiercn  mit  Sodalö^ung,  filtrieren,  \U  Stunde  kochen.  Dazu  wird  eine  Losung 
von  10  g  Nutrose  in  100  ccm  Wasser  hinzugegeben,  gut  gemischt  in  Kolben  von 
je  100  ccm  abgefüllt  und  an  2  aufeinander  folgenden  Tagen  je  20  Minuten  im 
Dampftopf  sterilisiert.  Zu  diesem  etwas  abgeki'ihlten  Agar  wird  40 — 50  Grad  warme 
Lackmus-Milchzuckerlösung  (2(>(^  ccm  Lackmuslösung  10  Minuten  lang  gekocht,  dazu 
chemisch  reiner  Milchzucker,  kochen  15  Minuten).  Am  l)esten  ist  diese  Lackmus- 
Milchzuckerlösung  fertig  von  O.  KAHLBAüM-Berlin  SO.  zu  beziehen.  Die  Mischung 
wird  gut  umgeschüttelt.  Die  etwa  verschwundene  schwach  alkalische  Reaktion  ist 
wieder  herzustellen  Die  Mischung  ist  dann  4,5  ccm  heißer  steriler  Lösung  von 
10 ^„  wasserfreier  Soda  in  W&sser,  ferner  20  ccm  frisch  bereiteter  Lösung  von 
0,1  g  Krvstall  violett  B.  der  Höchster  Farbwerke  in  1(X)  ccm  warmen  sterlleo 
Wa-i.'^ers  zuzusetzen.  Von  der  Mischung  werden  am  besten  eine  Anzahl  Petri- 
schalen mit  (iicker  Agarschicht  begossen  vorrätig  gehalten,  außerdem  noch  eine 
Anzahl  von  10  ccm  Röhrchen  abgefüllt. 

Di(^  Aussaat  erfolgt  auf  der  Oberfläche  durch  Verteilen  mit  recht- 
winklicli  gebogenem  Glasstab.  Eine  Öse  von  dünnem  Stuhl  wird  direkt 
oder  nach  Verdünnung  mit  steriler  Kochsalzlösung  auf  mehreren  Platten 
hinU?reinancler  verrieben.  Bei  festen  Stühhin  muß  man  eine  entsprechende 
Auflösung  in  flü:?sigen  Nährböden  vornehmen.  Die  l)esäten  Platten  mußten 
etwa  \  o  Stunde  lang  offen  gehalten  werden,  damit  das  Kondenzwasser  ver- 
dunstet, dann  werden  sie  mit  dem  Deckel  nach  unten  auf  37^  bebrütet. 
Die  UntersuchuniT  kann   nach    12-24   Stunden   stattfinden. 


/J/'f  Kolonien  des  Bacterium  coli  sind  2 — 5  mm  i^roß^  Inichiend  rot^  nicht  durch- 
sichtijr,  J)it'  Kolonien  der  Typhus-  und  Paratyphusbazillen  sind  i — j  mm  groß^  blau, 
tautropfcniihnlichy  frlasii^^  nicht  doppelt  konturiert.  Die  Prüfung  abgeimpfter  Kolonten 
muß  sich  vor  allem  auf  die  biologischen  Eigenschaften  erstrecken  fs.  unten J. 
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2.  Fuchsinnährboden  nach  ENDO.  Zentralbl.  f.  Bakt.,  Bd.  I, 
Originalien  35,  pag.   109. 

Ein  Liter  Beiger  Nähragar  wird  neutralisiert,  mit  10  ccm  10%iger  Soda- 
lösung lokalisiert  mit  10  g  chemisch  reinem  Milchzucker,  5  g  gesättigter  alkoholischer 
filtrierter  Fuchsinlösung,  schließlich  mit  25  ccm  frisch  bereiteter  lO^iger  Natrium- 
sulfidlösung versetzt.  Der  Nährboden  sieht  heiß  rosa  gefärbt,  kalt  fast  farblos 
gefärbt  aus,  und  ist  im  dunklen  aufzubewnhren. 

Die  Besahung  der  Platte  erfolgt  wie  beim  Conradi-Drigalski- 
Nährboden, 

Die  Kolonien  des  Bacterium  coli  sind  intensiv  rot  gefärbt^  die  der  Paratyphus^ 
hazillen  farblos^ 

3.  Malachit   Grünagar  nach  LÖFFLER.    Deutsche  med.  Wochenschr. 

1906,  Nr.  8. 

3  7oig^r  neutraler  Nähragar  wird  mit  5  ccm  normaler  Natronlauge  pro  Liter 
versetzt.  Dazu  100  ccm  lO^/^iger  Nutroselösung  unter  Zusatz  von  1,3  ccm 
0,2%iger  wäßriger  Lösung  von    Malachitgrün  Chlorzink   Doppelsalz  hinzugesetzt. 

Die  Typhuskolonien  sind  auf  dem  Agar  durchsichtige  und  Paratyphusbazillen 
grauweiße  üppig,  schleimige  umgeben  von  einer  geringen  Entfernungszone.  Das  Wachs- 
tum der  Kolibazillen  ist  stark  gehemmt. 


VI.  Methoden  zur  Prüfung  der  biologischen  Eigen- 
schaften von  Bakterien. 

1.  Der  Nachweis  des  Gähruiigsvermögens  erfolgt  durch  Stich- 
kultur oder  Schüttelkultur  in  Traubenzuckeragar  resp.  durch  Impfung 
in  Traubenzuckerbouillon,  welche  in  Gährungsröhrchen  gefüllt  ist. 

2.  Der  Nachweis  peptonisiei'eiuler  Fermente  erfolgt  durch 
LÖFFLER-Seruni.  Pepton isierende  Bakterien  verflüssigen  das  Löffler- 
Serum.  Auch  durch  Gelatinestichkulturen  kann  der  Nachweis  gelingen. 
Eine  große  Anzahl  Bakterien,  z.  B.  die  Cholerabazillen,  Milzbrandbazillen 
verflüssigen  die  Gelatine. 

3.  Der  Nachweis  von  Saure  der  Alkalibildung  geschieht 
durch  Zusatz  eines  Indikators,  z.  B.  von  Lackmustinktur  zu  den  Nähr- 
böden. Sehr  bequem  und  im  Handel  zu  haben  ist  zu  diesem  Zwecke 
die  Lackmusmolke,  siehe  auch  pag.  832. 

4.  Der  Nachweis  des  Sauerstoffbedfirfnisses  erfolgt  durch  An- 
legung von  Kulturen  in  hoher  Schicht  resp.  durch  die  pag.  831  er- 
wähnten Methoden. 

5.  Der  Nachweis  von  Schwefel wasserstoffbildung  wird  so 
geführt,  daß  man  ein  Stück  feuchtes  Bleii)apier  in  das  Röhrchen  ein- 
klemmt. Bei  Anwesenheit  von  viel  Wasserstoff  erfolgt  Schwarz-  oder 
Braunfärbung  des  Papiers. 

6.  Der  Nachweis  des  Reduktionsvermögens  erfolgt  so,  daß 
den  sterilisierten  Nährböden  Farbstoff  zugesetzt  wird,  welcher  sich  durch 
Reduktion  verändert,  z.  B.  Methylenblau,  Neutralrot,  Lackmuslösung. 

7.  Nachweis  der  Indolbildung.  Man  setzt  zu  einer  30— 40stün- 
digen  Pepton wasserkultur  l  ccm  0,01  böiger  Kalium-Nitraüösung  und 
einiger  Tropfen  chemisch  reiner  konzentrierter  Schwefelsäure  hinzu.  Ist 
Indol  vorhanden,  so  tritt  Rotfärbung  ein. 

8.  Der  Nachweis  von  bakteriellen  Giften  kann  in  folgender 
Weise  geführt  werden.  Sind  extra  zelluläre  Gifte  vorhanden,  so 
filtriert  man  die  flüssigen  Kulturen  keimfrei  im  Kieselgurfilter  ab  und 
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bringt  abgemessene  Mengen  Versuchstieren  subkutan  bzw.  intraperi- 
toneal ein.  Zum  Nachweis  intrazellulärer  Gifte  der  Bakterien  maß 
man  sie  auf  festen  Nährböden  züchten^  die  Bakterien  durch  vorsichtiges 
Erwärnien  abtöten  und  abgemessene  Mengen,  z.  B.  eine  7io  Öse,  eine 
Vi  00  Öse  Versuchstieren  beibringen. 

9.  Der  Nachweis  auf  Farbstoffbildnng  erfolgt  auf  den  gewöhnlichen  Nähr- 
böden, auf  Lichterzengiing,  auf  Gelatinenährboden,  welche  mit  Meerwasser  oder 
Seesalzlösung  hergestellt  sind. 


VII.  Spezielle  Methoden  zum  Nachweise  der  Bakterien 

in  den  Sekreten  und  Exkreten. 

1.  Sputum. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  genügt  im  allgemeinen 
das  Auffangen  des  Auswurfs  in  einem  reinen  Glasgefäß  oder  Spuck- 
fläschchen,  das  Sputum  soll  möglichst  frisch  zur  Untersuchung  kommen. 

Soll  das  Sputum  kulturell  untersucht  werden,  so  ist  unbedingt 
erforderlich,  daß  der  Kranke  sorgfältig  mit  warmem  Wasser  seinen 
Mund  spült  und  gurgelt.  Der  Auswurf  soll  in  eine  sterile  Petrischale 
gehustet  werden,  welche  sofort  ins  Laboratorium  geschickt  werden  soll. 
Ehe  das  Sputum  zur  Aussaat  benutzt  wird,  tut  man  gut  daran,  es  in 
mehreren  Schalen  mit  sterilem  Wasser  oder  steriler  Kochsalzlösung 
hintereinander  zu  waschen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Es  können  durch  die  Färbung 
erkannt  werden:  Tuberkelbazillen,  Streptokokken,  Pneumokokken, 
Staphylokokken,  Aktinomyzespilz,  Pneumobazillen  Friedländer,  Strepto- 
thrix,  Rotz-,  Pest-,  Influenza-,  Milzbrand-,  Diphtheriebazillen,  Meningo- 
kokken, Micrococcus  catarrhalis  usf.  Für  die  genaue  Identifizierung  ist 
aber  für  die  meisten  dieser  Keime  die  kulturelle  Untersuchung  bzw. 
der  Tierversuch  notwendig:  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  ist 
meistens  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  allein  sicher  zu  führen. 

Zur  kulturellen  Untersuchung  sind  heranzuziehen:  Plattenaussaat 
auf  Gelatine  (selten),  besser  stets  Ausstriche  auf  Glyzerinagarplatten, 
Löfflers  Serumplatten  (für  Diphtheriebazillen,  Streptokokken,  Staphylo- 
kokken, Rotz-,  Pestbazillen  usw.),  mit  menschlichem  oder  Taubenblut 
bestrichene  Agarplatten  (Influenzabazillen,  Pneumokokken). 

Der  Tierversuch  ist  heranzuziehen: 

1.  bei  der  Pneumonie:  pathogene  Pneumokokken  töten  eine  Maus 
bei  subkutaner  Impfung  innerhalb  von  12 — 30  Stunden;  im  Herzblute, 
Milzblut  finden  sich  zahlreiche  typische  Pneumokokken  mit  Kapsel, 
welche  leicht  durch  Färbung  nachgewiesen  werden  können; 

2.  bei  der  Tuberkulose:  am  besten  ist  subkutane  Impfung  an  der 
Bauchhaut  eines  ca.  200—300  g  schweren  Meerschweinchen,  bei  intra- 
peritonealer Impfung  gehen  sehr  viele  Tiere  an  Sepsis  zugrunde. 

Das  von  Bloch  empfohlene  Verfahren,  die  Incuinallyraphdrüsen  durch 
Quetschung  zu  schädigen  und  so  eher  eine  allgemeine  Infektion  zu  erzielen,  erwies 
sich  bei  der  Nachprüfung  im  Kaiserlichen  Gesundheitsamte  als  unsicher,  wird  daher 
besser  unterlassen. 

3.  bei  der  Pest:  Tierversuch  mit  Meerschweinchen  unerläßlich 
(s.  pag.  845). 
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2.  Blut 

Die  mikroskopische  Untersuchung  hat  nur  bei  Malariaplasmodien 
(pag.  399  ff.),  Spirillum  Obermeieri  (pag.  398),  Trypanosomen  und  selten 
bei  Spirochaeta  pallida  (pag.  852)  Erfolg. 

Zur  kulturellen  Untersuchung  wird  das  Blut  am  besten  durch 
Venenpunktion,  mit  Hilfe  einer  LuERschen  Sprit7.e  (pag.  376)  gewonnen. 

Sehr  empfehlenswert  ist  das  ScHOTTMÜLLERsche  Verfahren  der 
sofortigen  Aussaat  des  entnommenen  Blutes  (20  ccm)  in  5 — 6  Glyzerin- 
agarröhrchen,  welche  nach  ihrer  Verflüssigung  bis  auf  40®  abgekühlt 
im  Wasserbade  neben  dem  Krankenbette  stehen.  Die  Verteilung  des 
Blutes  (3 — 4  ccm)  erfolgt  aus  der  Spritze  direkt  in  die  Röhrchen, 
welche  sorgfältig  vermischt  (durch  Drehen)  und  in  Petrischalen  aus- 
gesät werden  (s.  auch  pag.  831). 

Nach  24 — 30  Stunden  erhält  man  vielfach  sehr  charakteristische 
Befunde:  Typhus-,  Paratyphus-,  Kolibazillenkolonien  sind  grünüch- 
schwärzlich,  Pneumokokkenkolonien  viel  kleiner,  von  schwärzlicher  Farbe, 
Streptococcus  pyogenes  bildet  einen  hämolytischen  Hof  um  seine  graue, 
punktförmige  Kolonie,  der  Streptococcus  viridans  (mitis)  sieht  grünlich 
aus,  Gonokokken  bilden  kleine  schwärzliche  Kolonien. 

Züchtung  im  Brutschranke  bei  37  ®  erforderlich.  Auch  Milzbrand- 
iind  Pestbazillen,  Micrococcus  tetragenus,  Meningokokken  sind  auf  diese 
Weise  nachweisbar. 

Die  Züchtung  in  Bouillon  ist  wegen  der  Gefahr  der  Verunreini- 
gung weniger  empfehlenswert 

3.  Rachensekret 

Durch  mikroskopische  Untersuchung  werden  Streptokokken, 
Leptothrix,  Soorpilz,  Bacillus  fusiformis  bei  der  Angina  ulcerosa 
Plaut- Vincentii,  Meningokokken  bei  Meningitis  cerebrospinalis,  Pneumo- 
kokken, Influenzabazillen,  Diphtheriebazillen  gefunden. 

Bei  Verdacht  auf  Influenza-  und  Diphtheriebazillen  ist  die  kul- 
turelle Untersuchung  unbedingt  erforderlich,  bei  Meningokokken  ist  die 
Agglutinationsprobe  heranzuziehen. 

4.  Nasensekret 

Wichtig  ist  die  Untersuchung  des  Nasensekrets  bei  Leprösen  auf 
Leprabazillen,  welche  selten  vermißt  werden,  bei  Rhinosklerom,  bei 
Diphtherie,  bei  Ozäna  (Kapselbazillen  Abel),  bei  Tuberkulose  und 
Syphilis. 

5.  Fäzes. 

Das  ungefärbte  und  gefärbte  mikroskopische  Präparat  der  Fäzes 
gibt  häufig  überraschende  Einblicke  in  die  Reichhaltigkeit  der  Bakterien- 
flora, besonders  bei  Darmkranken,  und  sollte  nie  unterlassen  werden. 

Zur  Identifizierung  der  Bakterien  ist  stets  die  Kultur  heranzu- 
ziehen bei  Typhus-  und  typhusähnlichen  Erkrankungen  (s.  pag.  838), 
bei  Cholera  (pag.  841),  bei  Ruhr  (pag.  841)  kann  die  bakteriologische 
Diagnose  ausschlaggebend  sein. 

Von  pathogenen  Keimen  werden  weiterhin  gefunden:  Tuberkel- 
bazillen, Pestbazillen,  Bacillus  pyocyaneus,  Milzbrandbaziüen,  Strepto- 
kokken, Staphylokokken,  Aktinomyzes. 
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Normale  Stuhlbewohner  sind:  Bact.  coli,  Bac.  faecal.  alcaligenes^ 
Heubazillen,  Bact.  lact.  aerogenes,  Hefepilzen.  Spirochäten,  Spirillen^ 
Kokken;  es  sind  ca.  60  Arten  bisher  beschrieben  worden,  über  deren 
physiologische  Bedeutung  bisher  nur  geringe  Kenntnisse  vorliegen. 

6.  Urin. 

Bei  Blasenkatarrh,  Pyelitis,  Pyelonephritis  werden  am  häufigsten 
Kolibazillen,  seltener  Eitererreger  (Streptokokken,  Staphylokokken,  Gono- 
kokken, Bac.  pyocyaneus)  gefunden.  Bei  Tuberkulose  des  Urogenital- 
traktus  sind  Tuberkelbazillen  nachzuweisen,  eine  mikroskopische  Unter- 
suchung genügt  nur  bei  besonderen  Kautelen  (s.  pag.  842). 

Soll  der  Urin  kulturell  untersucht  werden,  so  ist  eine  sterile  Ent- 
nahme mittelst  sterilen  Katheters  eine  unbedingte  Erfordernis.  Das 
Orificium  urethrae  ist  sorgfältig  mit  Börlösung  (2%)  oder  Sublimat- 
lösung (1 :  10()0)  mittels  Wattebausch,  schließlich  mit  steriler  Kochsalz- 
lösung abzuwaschen.  Zweckmäßig  ist  es,  den  Harn  in  2 — 3  Portionen 
aufzufangen   (in  sterile  Gefäße)   und  davon  besonders  zu  untersuchen. 

Zur  Sicherung  der  Diagnose:  Urogenitaltuberkulose  sollte  stets 
der  Tierversuch  herangezogen  werden;  es  sind  bisher  schon  eine  recht 
beträchtliche  Anzahl  Kranker,  bei  denen  diese  Diagnose  mikroskopisch, 
(und  klinisch)  gestellt  war,  unnötigerweise  einer  operativen  Behandlung 
unterzogen  worden,  welche  durch  exakten  Tierversuch  hätte  vermieden 
werden  können. 

7.  Hariirolu'cnsekret. 

Der  Nachweis  von  Gonokokken  bei  akuter  Gonorrhöe  gelingt 
durch  Färbung  leicht,  bei  chronischer  schwieriger  (s.  pag.  851).  Die 
Kultur  kann  bei  akuter  Erkrankung  immer,  bei  chronischer  meist  ent- 
behrt werden. 

8.  Lumbalflussigkeit. 

Es  werden  gefunden:  Tuberkelbazillen  bei  Meningitis  tuberculosa; 
Pneumokokken  bei  vereinzelten  Fällen  von  Meningitis  cerebrospinalis^ 
besonders  bei  gleichzeitig  vorhandener  Pneumonia  crouposa;  Meningo- 
kokken bei  der  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis;  auch  Strepto- 
kokken, Staphylokokken,  Inliuenzabazillen,  Typhusbazillen  und  eine  An- 
zahl von  seltenen  Bakterien  (Stäbchen,  Kokken,  auch  Gonokokken)  sind 
bei  Meningitis  beschrieben. 

\'on  Protozoen  sind  Trypanosomen  bei  der  Schlafkrankheit  nach- 
gewiesen worden. 

9.  Pleuraflüssigkeit. 

Bei  der  Pleuritis  exsudativa  bei  der  Pneumonie  findet  man  in 
dem  Exsudat  fast  stets  Pneumokokken,  seltener  Streptokokken  oder 
Staphylokokken;  sie  sind  meist  so  spärlich,  daß  zu  ihrem  Nachweise 
fast  immer  die  Kultur  nötig  ist. 

Ist  das  Exsudat  steril  (Kultur  auf  Glyzerinagar  und  in  Bouillon 
empfehlenswert),  so  ist  Verdacht  auf  die  tuberkulöse  Natur  sehr  ge- 
rechtfertigt, zum  sicheren  Nachweis  ist  der  Tierversuch  (Meerschwein- 
chen, Kaninchen)  unbedingt  erforderlich;  es  werden  mit  Vorteil  5  bis 
10  ccm  intraperitoneal  injiziert. 
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Im  Empyemeiter  findet  man  gleichfalls  die  erwähnten  Keime;  bei 
tuberkulösem  Eiter  gelingt  der  mikroskopische  Nachweis  von  Tuberkel- 
bazillen nur  selten.  Bei  blauem  und  grünem  Eiter  wird  mikroskopisch 
und  kulturell  leicht  der  Bacillus  pyocyaneus,  bei  Aktinomykose  der 
Aktinomyzes  gefunden.  In  einzelnen  Fällen,  besonders  bei  zu  gleicher 
Zeit  bestehender  Gangrän  oder  Lungenabszeß  sind  seltene  zufällige 
Bakterienbefunde  mannigfacher  Art  beschrieben  worden. 

10.  PeritoiiealfIfissip:keit 

Bei  akuter  Peritonitis  findet  man  Streptokokken,  Staphylo- 
kokken, Koli-,  Typhusbaziilen,  Aktinomyzes,  Gonokokken,  bei  chroni- 
scher meist  Tuberkel bazillen  oder  seltene  zufällige  Bakterienbefunde; 
im  übrigen  gilt  hier  dasselbe,  was  über  den  Nachweis  von  Bakterien 
in  der  Pleuraflüssigkeit  gesagt  ist. 

11.  Konjunktivalsekret 

Es  sind  bei  Blenorrhöe,  besonders  der  Neugeborener,  im  Sekret 
häufig  Gonokokken  nachzuweisen,  wodurch  die  Ätiologie  geklärt  wird; 
bei  Augendiphtherie  Diphtheriebazillen;  wegen  der  im  Konjunktival- 
sekret  häufig  vorkommenden  Xerose-  und  Pseudodiphtheriebazillen  ist 
neben  der  mikroskopischen  und  kulturellen  Untersuchung  auch  der  Tier- 
versuch zur  sicheren  Identifizierung  heranzuziehen.  Ein  häufiger  Be- 
fund sind  ferner  Pneumokokken  (bei  Ulcus  corneae  serpens),  Inttuenza- 
bazillen,  Bazillen  von  Koch-Weeks  und  Maox-Axenfeld  bei  ge- 
wissen Formen  der  Konjunktivitis. 

12.  Ohrsekivt 

Bei  akuten  Mittelohrkatarrhen  werden  Streptokokken,  Staphylo- 
kokken, Pneumokokken,  seltener  Influenzabazillen  im  Eiter  gefunden; 
bei  Tuberkulose  ist  der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  häufig  recht 
schwierig,  bei  grünem  oder  blauem  Eiter  findet  sich  reichlich  der  Bac. 
pyocyaneus;  bei  Typhuskranken  neben  dem  Eitererreger  Typhusbazillen. 

13.  Vagiiialsekrot 

In  seltenen  Fällen  kommt  eine  echte  Diphtherie,  besonders  im 
Anschluß  an  das  Puerperium,  zur  Beobachtung;  der  Nachweis  der 
Diphtheriebazillen  ist  zur  sicheren  Identifizierung  nicht  bloß  mikro- 
skopisch und  kulturell,  sondern  auch  durch  Tierversuch  zu  führen. 

14.  Eit^r. 

Es  ist  auf  Streptokokken,  Staphylokokken,  Pneumokokken,  Gono- 
kokken, Aktinomyzes,  Rotzbazillen,  Tuberkelbazillen,  Bac.  pyocyaneus 
besonders  zu  achten. 


Methodik  der  Tierversuche. 

1.  Kutaiio  Impfung:    Einreibung  von  infektiösem  Materiale  auf 
der  rasierten  und  oberfiächlich  skarifi/ierten  Haut. 

2.  Subkutane  Impfung:  In  die  rasierte  Haut  (meist  Bauchhaut) 
wird  ein  kleines  Loch  geschnitten,  mit  einer  sterilen  Nadel  das  Unter- 


Im'y^titm  ■•'in.*ii.:!.t::.. 

.'f.  ffrittmf^U-  io'yklUm:  1«*  fca:iri«A2-i  wir»i  j-T-reüi-ie  r* 

»ih'(  'i*-;.'.f./>r',  m:'  *r:.'.';r  n^rii*  z'i  ip:*j!*ri.  K^^&i«  H^inieli  •iuTri?*«&ea 

i.  Ir.'-.  füffrklHMi  durrh  FnItcniDr  «;r<i  niit  'iem  •<^iter  izüzienen 

ViWfAi  iiiMK  man  d«;»  Infektron-itoff  mit  friner  :ytnilt  einführen. 

5.  llH-  tntrav«*m>««  Injf-ktiim.  Beim  KanincbeQ  nimml  man  ge- 
»ftlirili'-Ji  <;ifj'r  '>br»»rnft.  I>ei  KT^ßberen  Tieren  die  Vena  jasiilan~. 

*'f.  Ulf  Inf*'kti'in  in  di**  vordcrp  Aaepnkamnier.  Man  kotuni- 
sifcft  <lie  K'irriea,  iliirdi trennt  sie  in  'lern  unteren  Teil  und  l-rinsn  vor- 
»•iclitJK  dar  irifekri''M;  Material  in  die  t  ordere  KatDioer. 

7.  Für  die  lnf«-ktioii  «lurrb  Inbalstwn  ^ind  liesonders  koa- 
hlruierl'!  I[ilialationna|r|iarat«  anifepeljen  worden,  z.  B.  der  von  Buchtcer 
'«..  r;entraIM.  f   Bakt..  Bd.  VI). 

''.  IntrakraiiJHI«'  Infektion.  Man  durchtrenni  die  KopfbaoL 
tre)Mnien  mit  <:iiieni  kleinen  tfdirerälinlirhen  Trejtan  die  Schädeldecke 
iiifl  iriji/ien  mit  «elofiener  Nadel  «Aubdural. 


Spezielle  bakteriologische  Diagnostik. 
I.  Der  TypbuHliazilluH  (Erehth.  R.  Kochi. 

Tyi'llii>    alHlimiiriaiiH,    lit-r   Untitrli-il»-ty|>bii^    wird   ani   Hicherelon    duivb 

li-r'ly|>liii>-lMi/.illi^ii  iliai^iimtiziurt.  Kine  groib-  ll«<]i-ulun^  koiDint  der  .-Vi^d- 

linati'infipriibe  zti.  Alk  au»  dem  Körper  ^zöcfat«!»! 

Tyi>hii-linKillcn    Killen     mit    allen     un«    bekannter! 

ivii;htif;eti  bioli^stheii  Proben  iiidenfiiierl  werden. 

Die   Kultur  der  Tvphusbazillen   ist 
auf  allen  gewöhnlichen  Nährboden  möglich. 
Sie  wachsen   auch   bei   Zimmertemperatur, 
Mild  leicht  tnit  allen  üblichen  Anilinfarben 
filrbbar.  färben  sich  aber  nicht  nach  Gram. 
Die  Üifferentialdiagnose  der 
T}'))huKbazilleii  ist  gegenüber  dem  Bacterium 
coli,    t'aratvphuäbazillen,    Ruhrbazillen    zu 
führen. 
Ks  koniiiicn  dabct  folgende  Punkte  in  Betracht: 
1.  Die  Tv|>iHisbii/j|lcn  üiiid  lebhaft  beweglich,  sie  besitzen  zahl- 
niichc  (icillel,  wi-ldie  sich  leicht  darstellen  lassen. 

'J.  Dil!  Tv|>hiisba>;illcn  verflüssigen  nicht  die  Gelatinenälirböden. 
m-  bilden  iinf  licljnine|ilatten  rein  gniiic  runde  oder  ovale,  oder  wetz- 
Nteiiiförnii^ie  Kolonien. 

;s.  Sie  iMifliseri  auf  Milch,  ohne  sie  zur  ticrinnung  zu  bringen. 
■I.  'ryiiliuslni/illen  |)rodii/ieren  im  WacJistuni  in  Lackmusmolke  nur 

.">.  Sie  veiYiOiren  keinen  Traiii>enziickcr. 
li.  Sie  bihlen  kein  liidnl. 
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7.  Sie  wachsen  auf  KartoflFeln  als  kaum  sichtbare  Rasen. 

8.  Die  Typhusbazillen  verändern  die  Farbe  von  Neutralrotagar  nicht. 

9.  Das  spezifisclie  Wachstum  auf  dem  Nährboden  von  Conradi 
und  Drigalski,  Endo  und  Löffler  siehe  oben,  pag.  832. 

a)  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Blut.  Entnahme  von 
10 — 20  ccm  aus  der  Vena  mediana  am  besten  mit  der  LuERschen 
Spritze.  Verteilung  auf  6  Agarröhrchen,  sofortige  Aussaat  nach  guter 
Mischung  in  PETRI-Schalen  am  Krankenbett  (s.  pag.  835).  Die  Typhus- 
und  die  Paratyphusbazillen  erscheinen  als  schwarze  Kolonien  nach  un- 
gefähr 30—36  Stunden,  in  ungefähr  90 7o  der  Fälle  bereits  in  der 
ersten  Krankheitswoche  erfolgreich. 

b)  Nachweis  der  Typhusbazillen  in  den  Roseolen.  Reinigen 
der  Hautstelle  mit  Alkohol  und  Äther,  Betupfen  der  Roseolen  mit  einem 
Tropfen  steriler  Bouillon lösung,  Oberflächenskarifikation.  Sofortige  Aus- 
saat auf  Nährbouillon.  Die  Verdünnung  des  Blutes  durch  den  Tropfen 
Bouillon  geschieht  zu  dem  Zweck,  die  bakterizide  Kraft  des  Blutes 
herabzusetzen.  Bei  Untersuchung  von  mehreren,  etwa  3 — 5  Roseolen 
gelingt  der  Nachweis  der  Typhusbazillen   in   ca.  60 — 70^0   der   Fälle. 

c)  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Stuhl.  Die  Typhus- 
bazillen erscheinen  im  Stuhl  meist  erst  in  der  2.  Woche  reichlich.  Man 
kann  sie  mit  Hilfe  von  Agar  oder  Gelatineplatten  nachweisen.  Weil 
bequemer  ist  es  einen  der  obengenannten  Nährböden  zu  benutzen  (siehe 
pag.  ()32). 

d)  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Urin  gelingt  leicht  mit 
Hilfe  der  (ielatine  oder  Agarplatten.  Man  findet  sie  von  der  3.  Krank- 
heitswoche ab  in  ungefähr  Ys — V4  ^"®*'  Typhusfälle.  Die  Ausscheidung 
der  Typhusbazillen  im  Stuhl  und  im  Urin  kann  monatelang  anhalten. 
Auf  ähnliche  Weise  gelingt  der  Nachweis  der  Typhusbazillen  in  Ex- 
sudaten, in  der  Lumbaiflüssigkeit,  in  Abszessen.  In  letzteren 
sind  meist  die  Typhusbazillen  mit  Eitererregern  zusammen. 

Die  WlDALsche  Semmreaktioii.  In  dem  Blutserum  Typhuskrnnker  treten 
bereits  nach  den  ersten  8  Tagen  spezifische  Stoffe  (Agglutinine)  auf,  welche  im- 
stande sind,  junge  bewegliche  Typhusbazillen  zusammenzuleimen,  zu  agglutinieren 
und  unbeweglich  zu  machen,  zu  immobilisieren.  Das  Blutserum  Nichttyphuskranker 
gibt  die  Agglutination  nur  in  starker  Konzentration.  Man  gewinnt  das  Blut  von 
Typhuskranken  durch  Einstich  in  die  Ohrläppchen  oder  Fingerkuppe,  laßt  das- 
Serum  sich  klar  absetzen,  eventuell  durch  Zentrifugieren. 

Ausführung  der  Agglutinationsprobe.  Man  stelle  sich  mit  Hilfe 
einer  0,8prozentigen  sterilen  Kochsalzlösung  eine  Verdünnung  des  Serums  von  1  :  50, 
1  :  100  her  in  der  Art,  daß  man  in  kleinen  Reagenzröhrchen  9,9  ccm  Kochsalzlösung 
mit  0,1  ccm  Blutserum  resp.  9,8  ccm  Kochsalzlösung  mit  0,2  ccm  Serum  vermischt. 
Wenn  notwendig,  kann  man  auch  höhere  Verdimnungen  1  :  200,  1 :  300,  1  :  400,. 
1  :  500  herstellen. 

Mikroskopische  Agglutinationsprobe.  In  einem  auf  das  Deck- 
gläschen  gebrachten  Tropfen  in  der  Verdünung  von  1  :  50  und  1  :  100  wird  von 
einer  1— 2tägigen  Bazillenkultur  auf  Agar  mit  einer  Nadelspitze  eine  Spur  Bazillen- 
material verrieben,  so  daß  man  mit  bloßem  Auge  eben  eine  Trübung  erkennt.  Ist 
die  Ajrgiutinationsprobe  positiv,  so  tritt  innerhalb  von  V'^  bis  2  Stunden  eine  Häufchen- 
bildung  der  Tvphusbazillen  ein,  welche  zu  gleicher  Zeit  unbeweglich  werden. 

Makroskopische  Agglutinationsprobe.  Man  setzt  zu  der  Verdünnune- 
1  :  r)0,  resp.  1:1(K)  soviel  von  einer  1— 2tägigen  Typhusbazillenkultur  hinzu,  da» 
eine  gleichmäßige  Trübung  erfolgt.  Ist  die  Agglutinationsprobe  positiv,  so  klärt 
sich  besonders  schnell  in  der  Wärme  die  vollständig  trübe  Lösung,  indem  die- 
agglutinierten  Typhushazillen  zu  Boden  sinken. 

Auf  dieselbe  Weise  kann  die  Agglutinationsprobe  mit  Paratyphusbazillen^ 
Stamm  A  und  B,  mit  Cholerabazillen,  Ruhrbazillen  (Pestbazillen,  Kolibazillen)  an- 
gestellt werden. 
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durch  das  gegen  den  Typus  A  wirksame.  Die  Agglutination  mit  dem 
Serum  von  Kranken  ist  selbst  in  Verdünnung  von  1 :  100  nicht  immer 
für  Infektionen  beweisend,  da  auch  das  normale  Serum  vielfach  so  hoch 
aggiutiniert. 


5.  Der  Cliolei-abazillus  (K.  Koch). 
Cholerabazillen   sind   leicht  auf   den   gewöhnlichen    Nährböden   zu 
züchten.     Eine  etwas  stärkere  alkalische  Reaktion  ist  vorteilhaft.     Die 

Gelatinestiehkulturen 

werden  veräüssigt. 
„luft  blasenartig", 
reichliches  Wachstum 
inPeptonwaeser.  Die 
Kulturen  geben  die 
Nitrosolndol  reaktion, 

keine  Phosphores- 

zeii/.  t'ärbung  am 
schönsten  mit  Fuch- 
sinlii&ung  1 :10  g  ne- 
gativ. Die  Differen- 
lialdiagnose  von  Cho- 
lerabazillen und  cho- 
leraälinlichen  Ua/illen 
ist  mit  Sicherheit  nur 
mit    ßenntzuiig    der 

Serumreaktion    zu 
stellen.    Junge  Cho- 
terabazillen  sind  aus- 
serordentlich   lebhaft 
beweglich  und  habe» 

eine      endsländige 
GeiM. 

Die  bHktcriologini'he  Cholera  darf  in  Ifeiitsp bland  nur  durch  besonders  daxu 
bestimmte  baklCTiolojtiBi^e  InBtitute  gestellt  werden.  E»  ist  in  uweifelhitrten  Fällen 
deshalb  sofort  geeignetes  Material  iSliibll  als  Eilpaket  aii  die  betreffenden  Insti- 
tute abzusenden.  Die  Un tersudiungBiiiethoden  »ind  genau  in  der  Anweisung  des 
Bundesrates  znr  Bekfimpfung  der  Cholera  (Berlin,  Riebard  SdiäU.  iiH>ö)  enthalten 
(siehe  die  1«kteriologificiien  Lehrbücher  und  Abkl,  BakL  TawhenUuchl. 


6.  Der  Tiilierketbazillus  (R.  Koch  IHHi>). 
Der  Nachweis  der  Tuberkel bazillen  kommt  für  klinische  Zwecke 
vor  allem  im  Sputum,  iin  Urin,  in  Exsudaten,  im  Blut  in  Betracht. 
Bei  der  Sputuinuntersuchung  sucht  man  am  besten  nach  Ausschöttung 
auf  einem  schwarzen  Teller  nach  sogen.  „Linsen-,  zerreiht  sie  mit  der 
I'latinöse  gleichmäßig  oder  zerquetscht  sie  mit  einem  besonderen  Deck- 
glase oder  Objektträger  und  färbt  nach  einer  der  oben  angegebenen 
Methoden.  Man  tut  gut  bei  Verdacht  auf  Tuberkulose  ilas  Sputum 
an  verschiedenen  Tagen  zu  untersuchen.  Es  ist  hesser  ><  Tage  lang 
hintereinander  täglich  zwei  Präparate  von  frisch  produziertem  Sputum 
zu  untersuchen,  als  an  einem  Tage  zwanzig  Präparate  von  einem 
Sputum.     Findet    man    in  ein-  oder  zweimaliger   Untersuchung  keine 
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Tuberkelbaziilen.  so  wendet  man  mit  Voiteil  die  sog.  Sedtmentierungs- 
v«rfahren  an.    Es  kommen  in  ßetracht  folgende  Methoden: 

a)  Nach  VAN  Ketel.  In  einer  weithalsjgen  100  ccm  Flasche  werden 
10  ccm  Wasser  mit  10—20  ccm  Sputum  und  6  ccm  Acidum  carboiicum 
Ijquefactum  gemischt,  tüchtig  durchschüttelt 
und  dann  bis  zu  100  ccm  aufgefüllt.  Die  gut 
durchschüttelte  Mischung  gießt  man  in  Spitz- 


ier  oder  zentrifugiert ; 


A^'@ 


b)  nach  Hempel.    Erwärmung  des  Spu- 
tums 5—8  Minuten  auf  dem  Wasserbade  von        -y^j^ 
65—75".   dadurch  wird  das  Muzin   zerstört.         '»'* 
Daraufhin     Zentrifugieren,     Anfertigung    von 
Präparaten  vom  Bodensatz; 

cl  nach  BiEDERT-CzAPLEWSKi.  Das  Spu- 
tum wird  mit  etwa  drei-  bis  fünffacher  Menge  von 
0,2  "/ijiger  Natronlauge  in  einer  Schüttetflasche 

mit  weitem  Hals  kräftig  durchgeschüttelt,  falls  es  dann  noch  nicht  ganz 
homogen  ist,  wird  noch  mehr  Natronlauge  hinzugesetzt  Darauf  wird  die 
homogene  Flüssigkeit  in  einer  Porzellanschale  bis  zum  Sieden  erhitzt. 
Nun  wenien  1^2  Tropfen  Naphtalinlösung  hinzugesetzt  und  tropfen- 
weise 5"/o  Essigsäure  unter  starkem  Utnrähren,  bis  die  Rotfärbung 
eben  wieder  verschwindet;  Absitzenlassen  im  Spitzenglase  oder  Zentri- 
fugieren nach  Zusatz  des  doppelten  Volumens  9b°/f,igen  Alkohols.  Das 
Sediment  wird  nach  den  oben  angegebenen  Methoden  gefärbt; 

d)  nach  Sachs-MOcke.  Zu  dem  Sputum  wird  in  kleinen  Dosen 
unter  Umrühren  HtOj  hinzugesetzt.  Dadurch  wird  eine  Verflüssigung 
des  Sputums  bewirkt.  Zur  Färbung  von  Tuberkelbazillen  benutzt  man 
das  entstehende  Sediment. 

Aulierordentlich  leistungsfäiiig  ist  die  von  Uhlenhuth  aus- 
gearbeitete AntJfoi'iDiiiRiethode. 

Dan  Autiiormiii  ist  eine  Mischung  von  Liq.  Xatr.  bypocblor.  und  Liq.  Natr. 
caustii;.,  zu  beziebeti  von  O.  Kühn,  Berlin  C,  UirckseoBtr.  20.  Es  löwt  alle  orga- 
ninchen  UeHtaiidteile  auf  und  desoderiert  vortrefflich.  Zur  Sputumuntersuchung 
);eht  man  in  fol^iider  Weise  vor.  Man  stellt  sich  eine  etwa  20%  ige  Losung  des 
Sputum«  in  Antiforinin  her,  tut  diese  Mischung  in  ein  Spitzgtas  etwa  7  Stunden  in 
den  Brutschrank.  Zentrifngiert  etwa  5—10  Minuten,  wäscht  drei  bis  viermal  mit 
Wasser  auH  und  verarbeitet  da»  ganze  Sediment  zu  Ausslrichpräparaten.  Es  ge- 
lingt auf  diciie  VV'eise  sogar  recht  l^träehtlichc  Sputummengen  so  einzuengen,  dafi 
die  ganze  Tageemenge  auf  einem  Objektträger  ausgestrichen  werden  können.  Eine 
gewisne  Schwierigkeit  bietet  die  Fixation  auf  dem  Objektträger,  Im  Bedürfnisfalle 
fiilfr  man  Mrh  durch  Zusatz  von  einer  5*/oigeu  Hühnerei weiQlosuu);.  Färbung  nach 
den  üblichen  Methoden.  Die  Anreicherung  ist  mit  dieser  Methode  ei[ie  ganz  außer- 
orxlcnllich  große.     Sie  scheint  für  die  Klinik  zur  Zeit  die  beste  zu  '«in. 

Zui'  Difffreiitialfäi'biing  zwischen  Tuberkel-  und  anderen  säure- 
festen Itazillen  kommen  noch  folgende  Methoden  in  Betracht;  welche 
aber  beide  nicht  absolut  sichere  Resultate  geben: 

I.  IHp  Korallin methode. 

al  man  fÜrbt  2  Mirititeii  lang  in  kochendem  Karbol fuchsin. 

b)  Ablanfenln-m'u  der  Farbe  ohne  Spülung. 

Cl  EiLltfirbrng   nnd    (ienenfSrbung   durch    !l — 9  malige«  Eintauehen  und  Ab- 
lau fei  dnssen. 

Kornllin   1.0,  Alkohol  abwjlutus   lOO,   dazu   Methylenblau  bis  zur  voll- 
Htünditien  Sättigung,  tllyzerin  'JO. 

d|  Kurzcf    Abspülen    in    Wat-^er,    trockene    Einlagen.   Kanadnbalaam.     Die 
Smegmaba/illen  i-ind  blau,  die  Tuberkelbaziilen  sind  rot. 


844  Krause.  Kliiiit^che  Biikteriologie. 

2.  Die  Methode  von  HorsE. 

ai  Fftrbon  2  Minuten  lang  unter  Kochen  in  Karbolfuch>in. 
bi  Abspülen  im  \Va<%8er«  tnxrknen. 

c)  10  Minuten  lang  spülen  in  Salzsäure  3.(>  zu  100  absolutem  Alkohol. 
(1)  Abspülen  im  Walser. 

Q)  Färl)en    mit   einer   Mischung   von    konzentrierter  alkoholischer  Methylen- 
l(>sung  und  Walser  aa.     Nur  die  Tulierkelbazillen  sind  rot  gefärbt. 

Nach  Mucii  gibt  es  neben  den  ^äurefeüten  ße>itandteilen  der  Tuberkelbazilien 
auch  nrx'h  solche,  >velche  sich  nur  nach  der  von  ihm  modifizierten  GRAM-Methode 
förben: 

1.  1—2x24 stündige  Färbung  l)ei  Zimmertemperatur  in  einer  konzentrierten 
alkoholischen  Methylvi(»lettlösung  B.  N.  (10  ccm  dieser  ]>(3sung  in  100  ccm  einer 
2°o^K*^"  Karlx>l Wasserlösung.  Sorgfältiges  Filtrieren  des  Gemisches.  Aufrechtes 
Einstellen  der  (Jbjektträger  in  zylinderförmige  Glasbehälter,  um  möglichst  Nieder- 
schläge zu  vermeiden. 

2.  Jo<iierung  mit  LriiOiÄiher  I^ösung  10 — 15  Minuten. 
•^-  '^^.o^i^^  Salpetersäure  1  Minute. 

4.  3°oige  Salzsäure  10  Sekunden. 

5.  Azetonalkohol  laa).  Die  Entfärbung  geschieht  so  lange,  bis  kein  Farb- 
stoff mehr  abfließt.     Wiederholte  Kontrolle  des  Präparats  unter  dem  Mikroskop. 

0.  Abtrocknen  mit  Fließpapier. 

7.  Nach  Färbung  mit  l%iger  Saffraninlösung  5 — 10  Sekunden. 

8.  Al>spülcn  mit  Wasser. 

9.  Abtrocknen  mit  Fließpapier. 

10.  Kurzes  Trocknen  hoch  über  der  Flamme. 

11.  Besichtigung  des  Präparates  mit  Ölimmersion. 

Differentialdiagnostisch  kommen  folgende  säurefesten  Bazillen 
in  Betracht: 

1.  Der  Smegmabazillas»  welcher  im  Sekret  der  Vorhaut  zwischen  den  Labien, 
in  der  Afterfalte,  im  Ohrenschmalz  und  in  den  Tonsillen,  im  Zahn  und  Zungen- 
belag sich  findet,  einmal  auch  von  Fränkp:i.  im  Sputum  gefunden  worden  ist.  Cr 
ist  nicht  pathogen,  kilnn  in  vielen  Fällen  durch  Färbung  von  dem  Tuberkelbazillus 
unterschieden  werden.  In  allen  zweifelhaften  Fällen  ist  es  aber  dringend  zu  emp- 
fehlen, die  Differentialdiagnose  durch  Züchtung  der  Bazillen  resp.  durch  den  Tier- 
versuch zu  erhärten. 

2.  Die  Ijeprabazillen  sind  durch  Färbung  nur  ganz  unsicher  zu  entscheiden, 
die  Züchtung  bisher  nicht  gelungen.    Ticr\'ersuche  unbedingt  notwendig  (s.  unten). 

3.  Alle  anderen  säurefesten  Bazillen,  dazu  gehören  der  Timotheebazillus,  die 
Bazillen  der  Hühnertuberkulose,  der  Kaltblütcrtuberkulose.  Durch  Züchtung  und 
Tierversuch  ist  eine  ITnterscheidung  möglich. 

(Jelingt  es  nicht,  einwandsfrei  die  Differentialdiagnose  auf  diese 
Weise  zu  stellen,  so  ist  durchaus  eine  Züchtung  auf  künstlichen  Nähr- 
böden notwendig.  Es  kommen  da  vor  allem  in  Betracht  (ilyzerinagar, 
Blutserumnährl)()den,  Glyzerinkartoffelbrei,  Glyzerinbouillon.  Die  Züchtung 
aus  dem  Sputum  in  dem  Urin  ist  aber  in  vielen  Fällen  eine  selbst  für 
Geübte  schwierige  Aufgabe.  Durch  Vorbehandlung  mit  Antiformin 
scheint  sie  durch  Vernichtung  der  übrigen  Bakterien  beträchtlich  er- 
leichtert zu  sein.  Kommt  man  damit  nicht  zum  Ziel,  so  ist  der  Tier- 
versuch unerläßlich.  Das  zum  Tierversuch  verwendete  Sputum  muß 
nach  sorgfältiger  Ausspülung  der  Mundhöhle  möglichst  frisch  verwandt 
werden.  Man  injiziert  in  steriler  Kochsalzlösung  1  — f)  ccm  subkutan 
unter  die  Bauchhaut  eines  gesunden  ca.  200  schweren  Meerschweinchens. 
Bei  intrai)erit(>nealer  Impfung  gehen  eine  verhältnismäßig  große  An- 
zahl von  Tieren  an  Sepsis  mit  anderen  Bakterien  zugrunde. 

Bei  \'er(lacht  auf  Anwesenheit  von  Tul)erkoll)azillen  im  Urin,  soll 
man  den  Urin  steril  entnehmen  und  möglichst  frisch  intraperitoneal 
etwa  1  -  f)  ccm  injizieren.  Auch  bei  Exsuclaten,  bei  tuberkulösem  Eiter 
geht  man  ebenso  vor.     Intraperitoneale  Injektion  von  Blut  wird  meistens 
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sehr  schlecht  vertragen,   wenn    man  Mengen   von   5—10  ccm,  wie  es 
nötig,  einspritzt. 

Nach  4 — 6  Wochen  muß  man  die  sorgfältigst  gepflegten  Tiere 
töten  und  sorgfältig  sezieren.  Man  konstatiert  dann  in  positiven  Fällen 
eine  beträchtliche  Abmagerung  der  Tiere,  eine  hochgradige  Aussaat 
von  Tuberkeln  im  Peritoneum,  weniger  hochgradig  in  den  Pleuren. 

Um  anzugeben,  wie  viel  Bazillen  in  den  untersuchten  Präparaten  vor- 
handen sind,  hat  Czaplewski  ein  be(|uenies  und  einfaches  Verfahren  angegeben: 
„In  den  Zählern  eines  Bruches  kommt  die  Zahl  der  Bazillen,  welche  man  in  einem 
Gesichtsfelde  zählt,  in  den  Nenner  die  Zalil  der  entsprechenden  Gesichtsfelder. 
Sind  m  einem  oder  mehreren  ganzen  Präparaten  aber  ül)erhau])t  nur  wenige  zähl- 
bare Bazillen,  so  kommt  in  den  Nenner  die  betreffende  römische  Zahl,  welche  der 
Zahl  der  untersuchten  Präparate  entspricht.     Es  bedeuten  also: 

-  — =  6  Bazillen  in  1  Gesichtsfelde, 

^_  unendlich  viele  Bazillen  in  1  Gesichtsfelde, 
.-  =  1   Bazillus  in  5  Gesichtsfeldern, 

9 

=  2  Bazillen  im  ganzen  Präparate, 


I 
^fY  =   ^  Bazillus  in  VI  Präparaten." 

7.  Der  Leprabazillus  (Armaner,  Hansen). 

Der  Leprabazillus  ist  der  Erreger  der  Lepra;  er  findet  sich  in 
den  erkrankten  Geweben  der  Leprösen  in  großer  Masse,  auch  in  dem 
Nasenschleim  wird  er  regelmäßig  gefunden.  Morphologisch  unterscheidet 
er  sich  nur  wenig  von  dem  Tuberkelbazillus,  verhält  sich  färberisch 
genau  wie  dieser;  besonders  zahlreich  ist  er  in  Milz,  Leber,  Hoden, 
Nieren,  Lepraknoten,  spärlicher  in  der  Lunge,  in  der  häufig  auch  daneben 
Tuberkelbazillen  vorkommen.  Die  Züchtung  des  Tuberkelbazillus  ist 
bisher  nicht  gelungen,  er  ist  nicht  tierpathogen. 


^^mr 
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Fig.  310.     Leprahazillen  Fig.  341.     Influenzahazillen 

(Reinkultur).  (Schnittpräparat)  Milz. 

8.  Der  Iiiniioiizabazillus  (R.  Pfeiffer). 

Die  Infiuenzabazillen  sind  unbewegliche,  kleine,  sehr  zarte  Bazillen, 
die  sich  recht  schwer  färben  lassen.  Am  besten  gelingt  es  mit  ver- 
dünntem Karbolfuchsin.  Kulturen  gelingen  nur  auf  Agar,  welcher  Blut 
resp.  Hämoglobin  enthält.  In  den  letzten  Jahren  gelang  es,  nur  in 
einem  kleinen  Teil  von  Iiifluenzafällen  Influenzabazillen  nachzuweisen. 
Sehr  häufig  kommen  sie  im  Verein  mit  Pneumokokken,  Streptokokken 
und  Tuberkelbazillen  vor.  Den  Intluenzabazillen  sind  die  Bazillen  im 
Keuchhustensputum  und  die  KocH-WEEKSschen  Bazillen  bei  bestimmten 
Formen  des  Bindehautkatarrhs  biologisch  und  morphologisch  nahestehend. 
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9.  Die  Gruppe  der  Kapselliazilleii. 

l>ie  KapseUiazillen  färlien  sieh  leicht  nach  der  gewöhnlichen 
Methode  und  sind  graninegativ.  Sie  wachsen  bei  gewöhnlicher  Temperatur 
im  (jelatüie.stich  in  Xagelfonn.  geben  bei  Agar  schleimig-glasig- weiße 
Auflagerungen:  sie  sind  von  einer  mikTOskopisch  leicht  nachweisbaren 
Kapsel  umgeben.  Für  Mäuse  sind  sie  subkutan  verimpft  stark  pathogen. 
Sie  kommen  vor: 

B,)  in  etwa  r> — irr'  „  der  Fälle  als  Erreger  der  Pneumonie  <  Fried- 
LANDEKscher  Pneumoniebazillus)  und  schwerer  Bronchitis: 

b)  bei   der  Ozana  (ABELscher  Ozänabazillus)  im  Nasenschleim: 

c)  bei  Rhinosklerom: 

d)  selten  als  Erreger  von  Eiter-  und  Entzundungsprozessen: 

e)  selten  bei  Pyämie  und  Septikämie. 

10.  Der  Pestbazilhis  (Yersix-Kitasato». 

Die  PestbazUlen  sind  die  Erreger  der  Pest  (Drüsenpest  =  Bubonen- 
I>est^   Pestpneumonie,   Pestseptikämie).     Sie  sind   kleine,   unbewegliche. 

nach  (iRAM   nicht  färbbare  Bazillen,  welche  zwei- 
•Ä*">''v^  ^>is  dreimal   länger  als  breit  sind.    Im  Ausstrich- 

./'•':  Vii^»"  Präparate  von  Leichenteilen  und  im  Sekrete  sieht 

i^f J**  Ai5^/  i»an  fast  regelmäßig  Polfärbung.     Sie  wachsen  in 

Gelatine  (nicht   verflüssigend),  Bouillon,   vergären 

in  Traubenzucker  nicht,  wachsen  gut  auf  Agar  und 

Blutserum,  am  besten  bei  Körpertemperatur.     Sie 

sind   agglutinierbar   durch   Pestserum.     Pathogen 

.,.    .,.,,    .,   ,,    .,,        für    Hatten    und    Mäuse.     Untersuchungsmaterial 

(AuHHtricli  von  Hu-       ^'^^^  gewonnen  aus:  a)  Bubonen  (Eiter,  Gewebs- 

UoiHMjstrich).  saft),  b)  Blut,  c)  Sputum,  d)  Rachensekret. 

11.  Der  Rotzbazillns  (F.  Löffler). 

Kot7J)azillen  sind  unbewegliche  plumpe  Stäbchen,  welche  sich  nicht 
nach  (iRAM  färben,  sie  wachsen  auf  Blutserum,  Agar  und  Kartoffeln 
bei  Körpertemperatur. 

Reinkulturen  aus  Eiter  rotzkranker  Tiere  oder  Menschen  erzielt 
man  am  l)eston  und  schnellsten  mit  Hilfe  des  Tierkörpers.  Meerschwein- 
chen gehen  nach  ca.  14  Tagen,  Feldmäuse  nach  ca.  S  Tagen  nach  sub- 
kntiincr  intra-peritonealer  Injektion  des  Eiters  ein.  Die  zirkumskripten 
Rotzknoton  ihrer  inneren  Organe  enthalten  die  Rotzbazillen  in  Rein- 
kultur: boi  Menschen,  Meerschweinchen  kommt  es  nach  der  Impfung 
zur   Ho(l(inschwellung  und  Vereiterung,    welche    aber    nicht   spezifisch 

für  Infektionen  mit  Rotzbazillen  sind,  sondern 
auch  l)ei  anderen  rotzähnlichen  Prozessen  vor- 
kommen. Agglutinationsprüfung  ist  dringend 
zu  empfehlen.  Die  Rotzbazillen  färben  sich  im 
allgemeinen  sein-  schlecht.  Mehrfache  Färbung 
mit  verdünntem  Kari)()lfuchsin  führt  immer  zum 
Ziel. 

12.  Der  Slilzbrandbazilliis  (R.  Koch). 

mit  Kapst»!  (Ausstrich  von  ^^^  MilzbrandbaziUen  smd  unbewegliche 

.MiUi8ol)Uit).  Stäl)chen,  welche  häufig  in  Ketten  aneinander- 
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geordnet  sind.  Sie  färben  sich  nach  Gram,  bilden  Sporen;  sie  wachsen 
auf  Gelatine  unter  Verflüssigung  des  Nährbodens  oder  auf  den  üblichen 
übrigen  Nährboden.  Im  Tierkörper  bilden  sie  deutliche  Kapsein.  Sie 
sind  infektiös  für  Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kaninchen.  Beim  Nach- 
weis aus  der  Pustula  maligna  ist  es  häufig  notwendig,  die  oberflächlichen 
Partien  abzukratzen,  ehe  man  zu  der  bazillenartigen  Scliicht  kommt  Die 
Kultur  ist  nie  zu  entbeliren,  in  vielen  Fällen  muß  der  Tierversuch 
herangezogen  werden. 

Man  findet  sie:  a)  im  Eiter  oder  Gewebssaft  bei  der  Pustula 
maligna;  b)  im  Sputum  bei  der  „Hadernkranklieit";  c)  im  Blut  bei 
Milzbrandseptikämie. 

13.  Der  Diphtheriebazilliis  (F.  Löffler). 

Die  Bazillen  sind  meist  gerade,  zum  Teil  auch  leicht  gebogen  und 
zeigen  häufig  an  ihren  Enden  eine  kolbenförmige  Anschwellung.  In 
jungen  Kulturen  auch  häutig  Dreiecksform.  Sie  sind  unbeweglich;  be- 
sonders zu  empfehlen  ist  die  Färbung  mit  LÖFFLERschem  Methylenblau. 
Sie  sind  nach  Gram  positiv,  enthalten  deutliche  Segmentkörner  und  in 
sehr  vielen  Fällen  BABES-ERNSTsche  Polkörjierchen.  Die  Kulturen  ge- 
lingen am  schnellsten  bei  Körperwärme,  am 
besten  bei  LÖFFLERschem  Blutserum.     Ge-  —    . 

ringeres  Wachstum  findet  bei  Glyzerinagar  ,  '-^X\/^^<, 

statt.  -  -^^  ,-V      ^j^ 

Bakteriologische     Diphtheriedia-  J.-^  ^  r^  ^**- 

gno8e:   Entnahme    von   Untersuchungsma-  l^w  ^-i^ ^^ 

terial  aus  dem  Rachen  nach  der  oben  be-  ',    ^* !    "* 

schriebenen    Untersuchungsmethode    (siehe  ^      ^:  '     ^ 

pag.  824);  Ausstreichen  auf  LÖFFLERschem 

Blutserum  am  besten  auf  PETRi-Schalen  mit  ^\^^ff    Dip»>theriel)azillen 

,      ^i.  ,         1-^1  1       t^\  (.ibstundige  lieinkultur). 

ordenthcher  Verteuung  oder  Glyzerinagar: 
letzteres    ist   weniger   gut.     Die   Kulturen 

werden  nach  6  Stunden  Bebrütung  bei  37  ^  untersucht,  am  besten  durch 
Anfertigung  von  Klatsch -Präparaten  (ein  sehr  sorgfältig  gesäubertes 
Deckgläschen  wird  auf  die  Oberfläche  der  Kulturplatte  geworfen  und 
mit  geeigneter  Pinzette  abgehoben;  sorgfältige  Fixation,  Färbung  mit 
LÖFFLERschem  Methylenblau).  Wiederholung  nach  12  und  24  Stunden; 
von  der  12.  Stunde  an  sind  die  Diphtheriebazillen  sehr  charakteristisch. 

Ffirbung  der  Polkörperchen  nach  Max  Neisser.  Dazu  sind 
folgende  Lösungen  notwendig.  Lösung  I:  Methylenblaupulver  (Höchst 
1.0,  Alkohol  al)Solutus  20,0,  Aqua  destillata  1000,  Aceticum  glaciale  50. 
Lösung  II:  Kristallviolett  Höchst  1,0,  Alkohol  10.0,  A(iua  destillata  300. 
Färbemethode:  1.  Färbung  1  Sekunde  lang  mit  einer  Mischung  von 
einem  Teil  der  Lösung  I  und  einem  Teil  der  Lösung  II;  2.  Abspülen 
mit  Wasser;  8.  Nachspülen  mit  Chrysoidin  (2  in  300  Aqua  destillata 
fervida  gelöst  und  filtriert)  3  Sekunden:  4.  Abspülen  mit  Wasser. 

Die  Diphtheriehazillen  zeigen  meist  an  beiden  Polen  blaue  Körnchen 
auf  braungefärbtem  Bazillenleibe,  während  die  di])htherieähnlichen  Bazillen 
zur  angegebenen  Zeit  Körnchenfärbung  noch  nicht  aufweisen.  Man  darf 
nur  Ausstriche  von  jungen  Serunikulturen,  etwa  i> — 20  Stunden  alten, 
benutzen. welche  bei  *M\^  gewachsen  sind.  Die  Pseudodiphtheriebazillen, 
Xerosebazillen  geben  aber  manchmal  gleichfalls  Polenkörnchenfärbung. 
In  zweifelhaften  Fällen  soll  man  bei  Erhaltung  diphtherieähn- 
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I icher  Stäbchen  auf  der  Kultur  nach  Möglichkeit  Serum  spritzen. 
Die  bakteriologisclie  Untersuchung  kann  aber  sicli  weiterhin  auf  den 
Tiervei'such  zur  Sicherung  der  Differentialdiagnose  erstrecken:  Von 
1 — 2tägigen  bei  3G^  gewachsenen  Reinkulturen  wird  eine  große  Pla- 
tinöse subkutan  unter  die  ßauchhaut  eines  etwa  25<)  g  schweren  Meer- 
schweinchens gebraclit.  Handelt  es  sich  um  virulente  Diplitheriebazillen^ 
so  entstellt  ein  starkes  Infiltrat  an  der  Impfstelle  und  das  Tier  stirbt  meist 
nach  2  Tagen.  Die  Sektion  ergibt  eine  große  gleichmaßige  Schwellung 
mit  Hyperämie  beider  Nebennieren,  ein  großes  hämorrhagisches  Infiltrat 
an  der  Impfstelle  und  vielfach  große  seröse  oder  hämorrhagische  Er- 
güsse in  die  Pleura,  häufig  auch  im  Abdomen  und  im  Perikard. 

Der  Psendodiplithciiebazillns  if^t  inorpho logisch  dem  Diphtheriebazillus 
ähnlieh,  er  zeigt  auf  Gelatine  bereite  bei  18*^  üppiges  Wachstum,  trübt  die  Bouillon 
rascher,  bildet  weniger  Säure  als  der  Diphtheriebazillus.  Er  ist  für  Meerschwein- 
chen avirulent.  Der  Xertmebazillas  kommt  bei  dem  unter  Vertrocknung  der 
Bindehaut  einhergehenden  Xcroseprozesse  am  Auge  vor,  ist  aber  wahrscheinlich 
nicht  die  Ursache  davon.     Nicht  tierpathogen. 

14.  Der  Tetanusbazillns  (Xicolaier,  Kitasato). 

Die  Tetanusbazillen  sind  bewegliche,  mit  peritrichen  Geißeln  ver- 
sehene Stäbchen.    Sie  färben  sich  nach  Gram  und  zeigen  in  2— .-Uägigen 

Kulturen  Köpfchenspuren.    Sie  wachsen  nur 
^  bei    Sauerstoffabschluß   in    Gelatine.    Agar 

/^  ^  und  den  üblichen  Nährböden.     Die  Sporen 

Q        v*^|    ^  sind    sehr    resistent.      Um    Kulturen    aus 

1.0   ®       ^  einer    Eiter-     oder    Infektionsstelle    eines 

^  o  Tetanuskranken  zu  gewinnen,  geht  man  in 

_        "^    .  folgender   Weise    vor.     Man    erwärmt    die 

o      ^  abgeschabten    oder   exzidierten    Infektions- 

stellen auf  etwa  70^  10  Minuten  lang,  da- 
^'^:i^:    Tetanusbazilleu         ^,„^^,j  ^^erden  ein  größerer  Teil  der  übrigen 

(8tjlgige  Reinkultur.  t>  w     •  i^*     i    ii  \        u      *••*  -. 

Bakterien  (Eiterkokken  usw.)  abgetötet. 
Darauf  legt  man  Verteilungskulturen  in 
Agar  an,  in  hoher  Schicht  oder  mit  Ül)ergießung  von  Paraffin.  Nach 
40—50  Stunden  erhitzt  man  diese  wieder  um  10  Minuten  lang  bei  70^ 
In  den  allermeisten  Fällen  erhält  man  dadurch  bei  weiterer  Über- 
tragung und  anärober  Züchtung  Reinkulturen. 

Der  Tierversuch  ist  am  besten  und  bequemsten  anzustellen  durch 
subkutane  Impfung  von  Mäusen  an  der  Schwanzwurzel.  Man  sieht 
innerhalb  von  2-5  Tagen  typischen  Tetanus,  welcher  bei  jedem  Ge- 
räusch, z.  B.  durch  Händeklatschen,  prompt  auszulösen  ist. 

15.  Dor  Bazillus  des  malignen  Ödems  (R.  Koch). 

Er  ist  der  Erreger  des  malignen  Odems,  sieht  mikroskopisch  dem  Milz- 
brandbazillus ähnlich,  färbt  sich  leicht  mit  Anilinfarl)e  und  ist  gramnegativ. 
Er  ist  beweglich,  bildet  Sporen,  er  wächst  nur  bei  Sauerstoffabwesenheit. 

\{\.  Der  Bazillus  der  (lasphle^mone  (E.  FrXnkel). 

Er  ist  in  vielen  Fällen  (Um*  Erreger  der  lufthaltigen  Phlegmone 
und  der  Schaumorgane.  Er  färbt  sich  leicht  mit  Anilinfarbe  und  ist  nach 
Gram  i)ositiv.  Er  wächst  unter  Sauerstoffabschluß  am  besten  auf  Agar 
mit  Traubenzucker  oder  ameisensaurem  Natron:  er  ist  tierpathogen  für 
Meerschweinchen,  Kaninchen.  Sperlinge. 
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17.  Der  Bazillus  (Iph  ^"üiiblaueii  Eitei's  (Bacillus  pyocyaneus) 

(G  ESSARD). 

Bewegliclie  nach  Gram  färbbaie  Stäbchen,  wachsen  sehr  leicht  auf 
allen  üblichen  Nährböden,  färben  die  Nährböden  tief{?rün.    Man  kann 
aus  den   Kulturen   mit   Hilfe  von   Chloro- 
form, blauen  Farbstoff  (das  Pyocyanin)  aus-  ,  ■:■-■. 
schütteln,  welcher  den  übrigen  Horeszieren-             ..     ',---•   [~^ -''.„'.■ 
den    Bazillen   fehlt.      Pathogen   für   Mause,             ':.    ;"T    "'.■,!    '"'^ 
Meerschweinchen    und  Kaninchen.     Er  ist                        ' ;  • ;;' '_  -  ■[" 
die  Ursache  des  blauen  und  grünen  Eiters,           ■  ■:'    ,'■  V"..',-  ':'•■ 
dessen   charakteristischen  Geruch   er  auch                       '  '     '  '' 
erzeugt;  in  seltenen  Fällen  findet  er  sich     pjg  ^^e    B^jHyg  pyocynneus, 
bei  der  Septikäniie.                                                      (Reinkultur). 

18.  Der  Bacillus  fusifumiis  (Plaut- Vincent). 
Er  ist  wahrscheinlich  der  Erreger  der  Angina  ulcerosa  (Plaut, 
Vincent),  er  findet  sich  aber  auch  bei  Noma,  bei  Lungengangrän,  bei 
putrider  Bronchitis,  bei  Schan- 
kergeschwüren, bei  Vorbaut- 
entzündung.  Die  fusiformen 
Bazillen  sind  schlank  und  haben 
spitze  Enden,  sie  sind  nach 
(iRAM  negativ  und  haben  ei- 
förmige Vakuolen  im  Innern, 
Sie  kommen  fast  immer  in 
Gesellschaft  von  sehr  7Jihl- 
reichen  Spirochäten  vor.  Die 
Züchtung  gelingt  sehr  schwer 
auf  Serumagar.  neben  den 
Bazillen  wachsen  sehr  häufig 
dabei  auch  Spirochäten. 

Fi(r.  '-Ul.     Angina  ulreroBa  (Pi,ai'T-Vin- 
m   Ti      n      .II       j  .1  CENT)  (I200tache  Vererößerung)  Spirillen 

19.  Der  Bazillus  des  WeK-hen  „nd  fusiforme  Bazillen  (nach  Plaut). 

Schaiikcfs  (Ducrey). 
Er  ist  der  Erreger  des  weichen  Schankers.  Es  sind  kleine  Stäb- 
chen, welche  bei  Färbung  mit  Methylenblau  Polkörner  zeigen;  nach 
Gram  negativ,  unbeweglich,  bilden  keine  Sporen.  Die  Bazillen  liegen 
häufig  intrazellulär.  Die  Züchtung  ist  schwer,  am  l)esten  auf  Blutagar 
vorzunehmen. 

20.  Der    Pnriiniokokkiis   (Diplococciis 
laiK'eolatns)  (FrÄnkel-Weichselraumi. 

Die  Pneumokokken  sind  kleine  lanzett- 
förmige, meist  zu  zweien,  häufiger  auch  in 
Kellenform     vorkommende     Kapsetkokken.  . . ,  ,         - 

welche  sich  nach  Gram  färben.   Die  Kapsel 
ist  in  Präparaten,  welche  mit  gewöhnlichen 

Anilinfarl)en   gefärbt  sind,  in    Wasser  sehr      ...     .,,,,     „•  i  i 

gut  .Sichtbar,    bie  lassen  sich  leicht  auf  (.ly-     |„t°ä  pneumoniae  (AuMtrich- 
zerinagar,    auf    Serumnährböden    bei    37"  pi«parat  aus  ^utum). 

Lehrbuch  der  kliniKboa  IN««noMlk.  &4 
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züchten.  In  Nährbouillon  wachsen  >\e  l>ei  leichter  Trübung  des  Xälir- 
boilens.  Sie  sind  für  Mäuse  und  Kaninchen  stark  pathogen.  Mäuse 
impft  man  am  besten  an  der  Schwanzwurzel  subkutan,  nach  ca.  «30  bis 
40  Stunden  gehen  die  Tiere  an  allgemeiner  Sepsis  ein.  Auf  Blutagar- 
platten  wachsen  die  Pneumokokken  als  kleine  grünliche  und  charak- 
teristische Kolonien,  bei  vielen  Pneumoniekranken  sind  in  20  ccm  Blut 
nicht  zu  selten  mehrere  hundert  Keime  vorhanden. 

Er  ist  der  Erreger  der  krui)Osen.  auch  vielfach  der  katarrhalischen 
Pneumonie,  findet  sich  in  pleuritischen  Exsudaten,  Empyemen,  l)ei  Peri- 
karditis. Endokarditis.  Otitis.  Meningitis.  Kcmjunktivitis.  Ulcus  corneae 
serpens.  Er  ist  auch  bei  Pyosalpinx,  Parotitis.  Strumitis,  Artliritis. 
Osteomyelitis,  Abszessen,  Metritis,  Nephritis.  Perinephritis  und  bei 
Sepsis  gefunden:  bei  allen  diesen  Krankheiten  findet  er  sich  sehr 
häufig  im  Blute.     Er  kommt  im  Mundspeichel  vieler  Gesunden  vor. 

21.  Staphylokokken  (Rosenbach). 

Kokken  verschiedener  Größe,  welche  sich  nach  Gram  färben.  Sie 
wachsen  auf  allen  üblichen  Nährböden  mit  weißlicher,  zitronengelblicher 
oder  goldgelblicher  Farbe.  Daher  unterscheidet  man  einen  Staphylo- 
coccus  pyogenes  albus,  citreus  und  aureus.  Sie  verflüssigen  die  Ge- 
latine, auf  Blutagar  in  V'erteilungskulturen  (siehe  oben)  bilden  sie  einen 
großen  hämolytischen  Hof.  Man  findet  bei  Staphylokokkensepsis  häufig 
mehrere  hundert  Kolonien  zu  20  ccm  Blut.  Staphylokokken  kommen 
auf  der  Haut  von  Gesunden  vor;  sie  sind  die  Eitererreger  bei  Furunkel. 
Abszessen,  Phlegmonen.  Periostitis,  Osteomyelitis,  Septikämie,  Akne 
der  Talgdrüsen  der  Haut,  Sikosis  der  Haarfollikel. 

Pathogen  für  Pferde,  Hunde,  Rinder,  Kaninchen,  Meerschwein- 
chen, Maus. 

22.  Pyog^Mio  Sti*eptokokken  'Rosenbach). 

Kürzere  oder  längere  Kokkenketten,  welche  sich  nach  Gram  färben. 
Kultivierbar  auf  Glyzerinagar,  Bouillon.  Serumnälirböden  bei  37 ^  auf 

Blutagarmischkultnren  (siehe  oben)  bilden  sie 
charakteristische  Kolonien.  Der  Streptococcus 
pyogenes  wächst  mit  hellem  hämolytischen  Hof, 
der  Streptococcus  viridans  (seltener  Befund 
bei  Sepsis)  bildet  sehr  kleine  grünliche  Kolonien 
ohne  besondere  Aufhellung.  Letztere  Strepto- 
kokkenart trübt  Traubenzuckeragar  und  ist  in 
der  Regel  nicht  tierpathogen.  Der  Strepto- 
coccus mucosus  bildet  sehr  zarte  grüne  sclüei- 
mige  Kolonien.  Diese  Streptokokkenart  ist  sehr 
FiK.  349.    Streptococnis     tierpathogen. 

py(»Ken(.H^(Aiissiriili  aus  ^^^y^  ^i^r  Länge  der  Ketten  unterscheidet 

man   auch   einen    Streptococcus  longus   und 
Streptococcus  brevis. 
Hei  (iesunden  findet  er  sich  regelmäßig  auf  den  Tonsillen,  hänfig 
auch  im  Vaginalschleim. 

Er  ist  die  Ursache  des  Erysipels  (selten  nur  werden  dabei  Staphylo- 
kokken, noch  seltener  Pneumokokken  gefunden),  von  Abszessen,  Phleg- 
monen, Lymphangitis,  Angina  lacunaris,  Puli)itis,  gewisser  Formen  von 
Pneumonie,  Pucrperalfiel^er,  Pyämie,  Sei)sis;  seltener  von  Pleuritis,  Peri- 
karditis, P'ndokarditis,  Meningitis,  Enteritis  acuta,  Osteomyelitis,  Neph- 
ritis, akutem  Gelenkrheumatismus,  Myelitis ,  Encephalitis,  Polymyositis. 
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Sehr  häufig  kommt  er  als  Begleiter  von  Lungentuberkulose  (Misch- 
infektion  mit  profusem  eitrigen  Katarrh)  und  regelmäßig  als  Begleiter 
der  ScUarlachinfektion  (sekundäre  Infektion)  vor. 

Tierpathogen  für  Mäuse,  Kaninchen.  Meerschwein  dien  (sehr  wech- 
selnde Pathogenität). 

23.  Der  Gonokokkus  (A.  Neisseri. 

Die   Färbung  der  (jonokokken    im    Eilcrpräparate  gelingt  leicht 
mit  den  gewöhnlichen  Anilinfarben,  sie  kommen  als  Diplokokken  vor, 
haben    Semmelform    und    sind    vielfach   innerhalb   der   Zellen   gelagert. 
Sie  färben   sicJi    nicht   nach   Gram.      Eine 
Kontrastfärbung  gelingt  mit  Färbung  nach 
GiEMSA  und  MAY-dRÜNWALD.  Die  Züchtung 
ist  auf  dem  gewöhnlichen  Nährboden  nicht 
möglich.    Am  bequemsten  ist  sie  auf  Agar, 
welcher  mit  sterilem  menschlichen  Blut  be- 
strichen  ist  (ABELscher   Nährboden);  aiicli 
auf  erstarrtem  Aszites  und  PleuratlDssigkeit 
Die  Kolonien  haben  Tautropfen  form.     Zur 
Unterscheidung  gegenülier  anderen  Kokken  Fig.  350.    ümuikokken. 

ist  notwendig 

1.  Färbung  nach  IjRAH,  wobei  sich  die  lionokokken  entfärben  müssen; 

'1.  Abimpfung  auf  gewöhnlichem  Agar,  wobei  ein  ganz  spärliches 
oder  überhaupt  kein  Wachstum  auftritt.  Bei  alten  Gonorrhöen  muß  man 
wiederholt  das  Sekret,  und  zwar  am  besten  nach  Gram  fäiben.  Gram- 
Negative  Kokken  von  typischer  Form  sinil  als  (Gonokokken  anzusprechen. 

Der  Gonokokkus  ist  der  Erreger  der  Gonorrhöe.  Er  findet  sich 
im  gonorrhöischen  Eiter,  bei  gonorrhoischen  (Jelenkentzündungen,  bei 
gonorrhöischer  Endokarditis,  im  Blute  als  Erreger  von  Sepsis;  bei 
Prostatitis,  Endometritis,  Metritis,  Vaginitis,  Salpingitis,  Peritonitis,  Ovo- 
phoritjs,  Epididymitis,  Proktitis,  Konjunktivitis,  Blennorrhoea  neanatorum. 

Nicht  tierpathogen. 
24.  Meiiiiigot^ot^cus  tnti-arelliilaris  (Weichbelbaum). 

Sie  färben  sich  ziemlich  schwer  mit  verdünntem  Karbolfnchsin 
1 :  10  oder  LÖFFLERSchem  Methylenblau.  >!(?  V-ÄxWn  >ich  nicht  nach  Gram. 
In  der  Form  ähneln  sie  den  Gono- 
kokken. Sie  kommen  häufig  zu  zweien 
geordnet  vor  und  sind  in  Zellen  einge- 
schlossen. Sie  wachsen  auf  Löffler- 
Seruni,B!utagar,  Aszitesagar,  schlech- 
ter und  nur  bei  Zusat.z  von  genügend 
infektiösen  Materials  auf  Glyzerin- 
agar.  In  Bouillon  tritt  Häutchenbil- 
dung und  Trübung  auf.  Will  man  sie 
tortzüchten,  so  ist  2— 3tHgige  Über- 
tragung notwendig.  Die  Kulturen 
niflssen  stets  auf  37"  gehalten  wer- 
den. Zur  Identifizierung  ist  die  Heran- 
ziehung der  Agglutinationsprobe  mit 
Meningokokkenserum  in  vielen  Fällen 
notwendig.  ^^11,,^  „^  sihi™. 

Die  Meningokokken  werden  in  fj^.  :i.)1.  Meningokokken  (Augatrich- 
der    LumbalHüssigkeit,     im     Nasen-  iiraparai  von  Lumbalflüssiglieit). 

54* 
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schleime.  Sputum,  Meningealeiter.  Harne  von  Meninf^tiskranken  gezüchtet« 

selten  finden  sie  sich  zuzeiten  von  Epidemien  auch  im  Nasenschleime  von 

(iesunden.  welche  dann  eine  stete  große  Gefahr  für  ihre  Umgebung  bilden. 

Nicht  oder  nur  sehr  wenig  tierpathogen  (Mäuse  und  Pferde». 

25.  Der  3Iikrokokkiis  dos  3Ialtafioboi*s  (Bruce). 

Der  Mici'ococcus  m<'litensis  ist  der  Erreger  des  Maltafiebers,  einer 
Erkrankung,  welche  in  den  Mittelmeerländern,  in  einzelnen   Gegenden 

Sudamerikas  und  Südasiens  vorkommt:  sie 
.^.'    .  wird  meist  mit  Typhus  verwechselt.  Es  sind 

.^  •  •  '....,     ;fe-  kleine  runde  unl)ewegliche  Kokken,  welche 

."''sv'    .>  sich  leicht  nach  den  gewöhnlichen  Methoden 

•  ''  .y.^i/z'k'    .ifr  färben  und  nach  (jRAM  negativ  sind.     Die 

!•;'•     -'•"*  '•  Züchtung  ist  schwer,  am  besten   in  Stich- 

'v*^'--?/     -^S».  kultur  in    1^/oigem  Fleisch  wasser- Pepton- 

agar.    Nach  3 — 4  Tagen  entstehen   längs 
des  Stiches  kleine  runde,  weiße  Kolonien« 
welche  für  Menschen   und   Atfen   sehr  pa- 
Fitf.  :5')2.    Mikrokokkus  des       thogen   sind.    Andere  Tiere   sind   weniger 
Maltafiebor«  (Keinkuhur).         empfänglich.     Eine   sichere   Identifizierung 

ist  mit  llilfe  der  Agglutination  mit  Kranken- 
serum möglich.  Die  Mikrokokken  des  Maltafiebers  finden  sich  im  Blut 
und  Ilarn,  in  der  Milz,  in  der  Leber  und  in  den  Nieren. 

Tierpathogen  für  Affen,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  bei  intra- 
peritonealer und  intrazerebraler  Infektion. 

26.  Der  MIciwooous  totra^'nus  (Koch  und  Gaffky). 

Es  sind  rundliche  oder  oval  geformte  Kokken,  meist  zu  zweien, 
meist  zu  vieren  zusammenliegend;  im  tierischen  und  menschlichen  Körper 
ist  die  Tetradenform  die  übliche;  sie  sind  dann  regelmäßig  von  einer 
Kapsel  umgeben,  färben  sich  nach  Gram,  wachsen  auf  allen  üblichen 
Nährböden,  am  besten  bei  37  ®. 

Beim  Menschen  ist  der  Micrococcus  tetragenus  im  Abszeßeiter 
wie  bei  Sepsis  im  Blute  gefunden  worden;  er  ist  für  weiße  und  graue 
Mäuse  sehr  pathogen. 

27.  Der  Mici'oeoi'eus  oatarrhalis  (Pfeiffer). 

Er  kommt  gewöhnlich  zu  zweien,  häufiger  auch  zu  vieren  vor,  ist 
in  der  Form  größer  als  der  Gonokokkus;  Wachstum  auf  gewöhnlichem 
Agar  als  kleine  weißliche  Kolonien,  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt, 
Milch  nicht  koaguliert.  Färbung  gelingt  leicht,  gramnegativ.  Er  kommt 
im  Sekret  der  Luftwege  von  ( Gesunden  vor,  ist  häufig  bei  Erkrankungen  der 
Respirationsorgane  (Bronchitis,  Pneumonie)  zu  finden.  Wenig  tierpathogen. 

28.  Spirachaeta  pallida  (Schaudinn),  der  En^eger  der  Syi)hilis. 

Zum  Nachweis  dienen  Ausstrich-  und  Schnittpräparate  sowie  die 
Untersuchung  im  frischen  Präparate,  besonders  bei  Dunkelfeldbeleuchtung. 

(iewinnung  des  Ausstrichs  des  Untersuchungsmaterials:  Schanker 
und  erodierte  Papeln  werden  nach  Reinigung  mit  einem  Wattebausch 
mit  physiologischer  Kochsalzlösung  mit  einer  Platinöse  gerieben,  bis 
helles  Serum  hervorquillt,  welches  zur  Untersuchung  benutzt  wird. 
Blutbciniischung  ist  nach  Möglichkeit  zu  vermeiden.  Nach  Hoffmann 
ist  besonders  geeignet  Gewebssubstanz,  welche  durch  Kratzen  mit  dem 
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Platinspatel  vom  Rande  der  Erosion  gewonnen  ist.  Bei  Pusteln  und 
Pempigusblasen  sucht  man  den  Gewebssaft  vom  Grunde  zur  Unter- 
suchung zu  bekommen.  Bei  geschlossenen  Effloreszenzen  wird  die 
Hornschicht  vorsichtig  entfernt   und   hervorquellender   Gewebssaft   ge- 


Fig.  353.    Spirochaeta  buccalis  aus  einem  Zahn-       Fig.  354.     Spirochaeta  pailida  et 
geschwür.     Vergr.  1500 fach.  refringens  (1500 fache  Vergr.). 

nommen.  Blut  zur  Untersuchung  gewinnt  man  durch  Einstich  in  die 
Fingerkuppe  oder  Ohrläppchen  oder  durch  Venenpunktion,  fängt  1  ccm 
in  10  ccm  ^/2^/oigeT  Essigsäure  auf  und  untersucht  das  zentrifugierte 
Material.  Aus  Drüsen  und  anderen  in  der  Tiefe  gelegenen  Organen 
sucht  man  Gewebssaft  durch  Punktion  zu  erhalten. 

1.  Die  mikroskopische  Untersuchung  von  frischen  Prä- 
paraten. Man  stellt  mit  Verdünnung  in  Kochsalzlösung  einen  kleinen 
Tropfen  Gewebssaft  als  hängenden  Tropfen  in  hohl  geschliffenem  Objekt- 
träger her.  Zur  Untersuchung  verwendet  man  am  besten  Apochromate 
mit  Kompensationsokular  6-10.  Besser  und  leichter  ist  die  Unter- 
suchung bei  Dunkelbeleuchtung  (s.  pag.  822).  Es  gelingt  dann  leicht 
bewegliche  Spirochäten  aufzufinden,  sie  heben  sich  als  stark  lichtbrechende 
Gebilde  von  dem  dunklen  Untergrunde  ab. 

2.  Gefärbtes  Präparat.  Die  frischen  Präparate  müssen  durch 
vorsichtiges  Durchziehen  durch  eine  mittelstarke  Flamme  fixiert  werden. 
Bei  älteren,  gut  angetrockneten  Präparaten  ist  das  nicht  nötig.  Die 
Färbung  am  besten  und  bequemsten  nach  der  Vorschrift  von  Giemsa. 

a)  Einklemmung  des  Ausstrichs  in  einen  sauberen  Objektträger- 
halter. Die  Ausstriche  werden  prinzipiell  auf  Objektträgern  in  mög- 
lichst dünner  Schicht  hergestellt 

b)  Herstellung  des  frischen  wäßrigen  Farbegemisches  von  Giemsas- 
Färbelösung  zur  Erzielung  der  RoMANOWSKY-Färbung  in  folgender  Weise: 

10  Tiopfen  der  Farbstofflösung  aus  einem  Tropffläschchen  werden 
mit  10  ccm  destilliertem  säurefreien  Wasser  vermischt.  Unter  gelindem 
Umschwenken  bis  zur^leichmäBigen  Verteilungderbeiden  Farbflüssigkeiten. 

c)  Sofortiges  Übergießen  des  Ausstrichs  und  Erwärmen  etwa 
ö  com  über  der  Flamme,  bis  schwache  I)ampfl)ildung  auftritt,  \l^  Mi- 
nute lang  beiseite  stellen;  Farblösung  abgießen.  Ohne  Verzug  eine 
weitere  Portion  desselben  Farbgemisches  auf  das  noch  feuchte  Präparat 
gießen,  wiederum  erwärmen,  ^^  Minute  beiseite  stellen  und  diese  Pro- 
zedur im  ganzen  etwa  viermal  wiederholen,  nur  mit  dem  Unterschiede, 
daß  man  die  Farblösung  das  letzte  Mal  1  Minute  lang  auf  den  Aus- 
strich einwirken  läßt. 
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(1 )  Ganz  kurzes  Abwaschen  mit  der  Spritztlasche,  säurefreies  Wasser 
ist  absolut  notwendig. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  sucht  man  zuerst  mit  sehr 
starkem  Trockensystem  jene  dünnen  Stellen  auf,  an  denen  sich  Erythro- 
zyten mit  großen  kernlosen,  reinblau  erscheinenden  Gewebselementen 
vorfinden.  Ein  geübtes  Auge  kennt  oft  die  Spirochäten  schon  bei  dieser 
Vergrößerung.  Daraufhin  stellt  man  dieselbe  Stelle  mit  Ölimmersion 
ein.  Die  Sp.  pallida  ist  bei  ihrer  intensiv  dunkelrot  erscheinenden 
Färbung  auf  den  nur  sehr  schwach  rötlich  oder  gar  nicht  angefärbten 
Untergrund  leicht  zu  erkennen.  In  dichten  Tropfen  von  Leukozyten 
ohne  Blutkörperchen  findet  man  sie  am  seltensten,  auch  an  den  dickeren 
Stellen  des  Ausstrichs  hebt  sie  sich  durch  ihre  viel  intensivere,  oft  fast 
schwärzlich  erscheinende  Erscheinung  vorteilhaft  ab.  Die  Spirochäten 
erscheinen  als  sehr  feine  Spiralen,  deren  Enden  meist  sehr  scharf  zu- 
gespitzt sind.  Sie  zeigen  6 — 20  und  mehr  regelmäßige  tiefe  steile^ 
korkzieherartige  Windungen.     Sie  liegen  meist  einzeln. 

Für  die  Differentialdiagnose  kommen  in  Betracht 

a)  die  Spirochaeta  refringens, 

b)  „  .,  buccalis, 

c)  „  „  Plaut-Vincentii, 

d)  „  .,  dentium, 

e)  .,  „  ballanitidis, 

f)  „  .,  pallidula  pertenuis. 

Die  Spirochaeta  pallida  ist  im  GiEMSA-Präparat  rot,  während  die- 
meisten  übrigen  Spirochäten  violett  bis  blau  gefärbt  sind.  Alle  die 
erwähnten  Spirochäten  sind  lebhafter  beweglich  als  die  Syphilis -Spiro- 
chaeta. Im  gefärbten  Präparat  lassen  sie  die  Formbeständigkeit  der 
Spirochaeta  pallida  vermissen.  Sie  nehmen  eine  flach  gewundene,  mehr 
der  geraden  Linie  sich  annähernde  Gestalt  an.  Sehr  große  Ähnlichkeit 
mit  der  Spirochaeta  pallida  besitzt  die  Spirochaeta  dentium.  Sie  färbt 
sich  nach  (Jiemsa  ebenfalls  rot,  ist  auch  sehr  fein  mit  regelmäßigen 
Windungen;  sie  unterscheidet  sich  jedoch  von  der  Spirochaeta  pallida 
durch  geringere  Tiefe  der  Windungen. 

Die  bei  der  Framboesia  tropica  gefundene  Spirochaeta  pallidula  sivc  per- 
tenuis ist  bisher  inorphologisch  von  der  Spirochaeta  pallida  nicht  zu  trennen.  Die- 
Framboesia  ist  eine  Tropenkrankheit,  welche  mit  Geschwürsbildung  eiuhergeht 

29.  Die  Spii'oohäte  des  Rekiirreiisfiebei^s  (Obermaier). 

Sic  ist  der  Erreger  des  Rückfallfiebers,  sie  wurde  von  Ober- 
maier \^li\  beschrieben.  Sie  findet  sich  im  Blute  der  Kranken  vor 
und  während  des  Fiebers.  Während  der  fieberfreien  Zeit  ist  das  zir- 
kulierende Blut  frei  von  Spirochäten.  Die  Rekurrens-Spirochäten  sind 
feine,  sehr  lebhaft  bewegliche  Gebilde  von  der  Form  eines  Schrauben- 
ziehers mit  H— 20  ziemlich  regelmäßigen  Schraubenwindungen.  Sie 
sind  im  ungefärbten  Präparat,  wenn  sie  sich  bewegen,  leicht  sichtbar^ 
besonders  bei  Dunkelfeldbeleuchtung.  Sie  färben  sich  mit  der  Giemsa- 
lösung  (s.  Fig.  löO,  pag.  398),  und  mit  gewöhnlichen  Anilinfarben. 
Die  Rekurrens-S])irochäten  sind  i)athogen  für  Mäuse.  Das  Blutserum 
von  Kranken,  von  Tieren  und  Mäusen,  welche  mit  Sjnrochäten  geimpft, 
agglutiniert  die  Spirochäten. 

Von  der  europäischen  Spirochäte  scheint  die  von  NoRRis  entdeckte  Spiro- 
chäte des  amerikanischen  Reknrrensfiebei's  verschie<len  zu  »sein.  Sie  wird  auf 
MoHHchen  durch  Wanzen  übertragen  und  ist  pathogen  für  Mäuse,  Ratten  und 
Affen.     Als  Erreger  des  afrikanischen  Rekurrenzfiebers  (Tickfever)   wird  die  Spiro- 
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chaeta  dntoni  angesehen.  Sie  ist  20 — 40  Mikra  lang,  V'^ — \f^  Mikra  dick  und  zeigt 
3—12  ungleichmüßige  Windungen.  Sie  wird  auf  den  Menschen  durch  dea  Ornytho- 
dores  moubata,  eine  Argasinenart,  übertragen.  Sie  ist  pathogen  für  Mäuse,  Ratten, 
Hamster,  Affen. 

Die  Verschiedenheit  dieser  drei  Spirochäten  wird  dadurch  bewiesen,  daß  das 
Serum  von  Tieren  verschiedener  Rekurrensbestände  nur  für  die  betreffende  Spiro- 
chätenart eine  positive  Agglutinationsprobe  ergibt,  während  diese  Reaktion  den 
anderen  Spirochäten  gegenüber  ausbleibt. 


30.  Der  Erreger  des  Keuchhustens. 

Unter  anderen  wurden  von  Czaplewski-Hensel  Polbakterien, 
von  Krause-Jochmann  influenzaähnliche  Bazillen,  von  Bordet  Pol- 
bakterien beschrieben;  die  Ätiologie  ist  noch  nicht  geklärt. 

31.  Die  Milchsäui*ebazillen  beim  Magenkarzinom  (Oppler-Boas). 

Bei  Magenkrebs  finden  sich  vielfach  lange  Bazillen,  welche  schon  ungefärbt 
gut  erkennbar  sind;  sie  färben  sich  leicht  mit  den  gewöhnlichen  Färbemethoden, 
sind  auf  Agar,  welcher  mit  milchsäurehaltigem  Magensaft  gemischt  ist,  leicht  zücht- 
bar. Sie  sind  als  Saprophyten  anzusehen  und  kommen  im  Magensaft  vor,  wenn 
er  Milchsäure  enthält;  ätiologische  Bedeutung  besitzen  sie  nicht. 

32.  Hefen  und  Sarzine. 

Sie  sind  mit  den  gewöhnlichen  Methoden  und  nach  Gram  leicht 
färbbar.  Bei  vorhandenen  Sporen  gelingt  die  Färbung  der  Sporen 
leicht  nach  einer  den  oben  geschilderten  Methoden  (s.  pag.  829).  Hefen 
kommen  sehr  zahlreich  im  Harn  von  Diabeteskranken  vor,  wenn  er 
einige  Zeit  gestanden  hat;  ferner  finden  sie  sich  im  Magensaft,  in  den 
Fäzes  und  in  malignen  Geschwülsten. 

Saraine  finden  sich  reichlich  im  superaziden  Magensaft.  Es 
sind  mehr  als  60  verschiedene  Arten  daraus  gezüchtet  worden.  Sie 
sind  Saprophyten,  haben  aber  eine  gewisse  diagnostische  Bedeutung;  sie 
werden  im  ungefärbten  Präparate  gut  erkannt,  so  daß  eine  Färbung 
meist  überflüssig  ist. 

33.  Der  Soorpilz. 

Er  ist  der  Erreger  des  Soors  und  kommt  dort  vor,  wo  Platten- 
epithel vorhanden  ist,  in  Mund,  Speiseröhre,  Scheide.  Im  ungefärbten 
Präparat  sieht  man  eiförmige  Zellen  und  doppelt  konturierte  Fäden, 
Myzelfäden;  der  Soorpilz  färbt  sich  leicht  mit  Methylenblau.  Eine 
Züchtung  gelingt  auf  zuckerhaltigen  Nährböden.  In  seltenen  Fällen  hat 
der  Soorpilz  zur  Sepsis  mit  Metastasenbildung  im  Gehirn,  Nieren  usw. 
geführt. 

34.  Sehimmelpilze. 

Sie  werden  am  besten  ungefärbt  unter  Zusatz  von  1  Vo  »ger  Kali- 
lauge untersucht.    Für  die  menschliche  Pathologie  kommen  in  Betracht: 

1.  Mierosporon  furfur.  Er  ist  der  Erreger  der  Pityriasis  versi- 
color.  Man  kratzt  mit  einem  stumpfen  Messer  einige  Hautschuppen  ab 
und  untersucht  bei  mittelstarker  Vergrößerung.  Man  sieht  große  Sporen- 
haufen, welche  stark  Liclit  brechen   und  kurze  gekrümmte  Myzelfäden. 

2.  3Iicrosporon  minutissimuni.  Er  ist  der  Erreger  des  Ery- 
thrasma.     Er  bildet  kleine  S|)oren  und  kleine  Myzelfäden. 

3.  Der  Favuspilz,  Achorion  Schönlcinii.  Er  ist  der  Erreger  des 
Favus,  findet  sich  in  Reinkultur  in  dem  gelben  Skutulis,  in  den  Schuppen 
und  Haaren  der  Favuskranken.    Zu  seiner  Isolierung  zerzupft  man  am 
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besten  unter  Zusatz  von  10%iger  Kalilauge  das  Präparat  recht  sorg- 
fältig unter  leichtem  Erwärmen.  Man  findet  zahlreiche  runde  oder 
doppelt  konturierte  Sporen  und  reichliche  Myzelien  mit  gelben  kolben- 
förmigen Anschwellungen. 

4.  Die  Trichophytiepilze.  Sie  sind  die  Erreger  von  vielen  Haut-, 
Nagel-  und  Haarkrankheiten  (Herpes  tonturans.  Kopf-  und  Barthaar- 
trichophytie  usw.).  Man  sieht  meistens  verschlungenes  Myzelgeflecht 
von  großer  Mannigfaltigkeit  neben  zahlreichen  Sporen. 

5.  Der  Aspergillus  fumigatus,  Mucor  corymbifer,  das  Peni- 
cillium  glaucum  wird  bei  Erkrankungen  des  äußeren  (lehörganges, 
seltener  des  inneren  Ohres,  der  Nasen-  und  Rachenhöhlen,  in  Kavernen 
von  tuberkulösen,  bronchopneumonischen  Prozessen  gefunden.  Der  Asper- 
gillus fumigatus  vermag  auch  selbständig  Entzündung,  Nekrose  und 
geruchlose  Höhlenbildung  zu  verursachen. 

Im  Magensafte  finden  sich  regelmäßig  Schimmelpilzsporen,  welche 
mit  der  Nahrung  eingeführt  werden;  Myzelfäden  werden  seltener  be- 
obachtet 

35.  Der  Aktinomyzespilz  (Harz). 

Im  menschlichen  und  tierischen  Organismus  bildet  er  sandkorn- 
artige Drusen  von  grauer  oder  gelblicher  Farbe,  etwa  0,2—1,1  mm  im 
Durchmesser.  Die  Drusen  bestehen  im  Innern  aus  Fäden,  welche  an 
der  Peripherie  radiär  geordnet  sind,  es  sitzen  ihnen  kolbenartige 
Bildungen  auf.  Färbung  der  Pilzfäden  (nicht  der  Kolben)  gelingt  mit 
den  gewöhnlichen  Anilinfarben,  am  besten  nach  Gram;  die  Kolben 
färben  sich  mit  Saffrauin  oder  Karmin.  Schwer  auf  den  üblichen  Nähr- 
böden wachsende  Pilze,  auf  Agar  und  Serumplatten  z.  B.  nach  mehreren 
Tagen  als  feine  Tautropfen. 

Als  Erreger  der  Aktinouiykose  tritt  der  Aktinomj^zespilz  vor  allem 
durch  die  Mund-  und  Schleimhaut,  Respirationstraktus,  durch  Haut  oder 
Darm  in  den  üienscliiichen  Körper  ein.  Von  den  Tieren  ist  vor  allem 
das  Rind  (seltener  Pferd,  Hund  und  Schwein)  befallen. 

36.  Sti'eptothrix  madurae  (N'incent). 

Im  Fisteleiter  sind  ähnliche  Körnchen  von  graugelblicher  Farbe 
wie  bei  der  Aktinomykose.  Färbung  gelingt  leicht  mit  den  üblichen 
Anilinfarben  und  nach  Gram.  Wachstum  ärob  auf  Kartoffel,  Rüben, 
Oelatine. 

Erreger  einer  Tropenkrankheit  „Madurafuß,  Madurabeule,  Dehli- 
beule**;  sie  befällt  Füße  und  Hände  unter  teigiger  Schwellung,  welche 
scliliel.)Iicli  aufbricht;  sie  kommt  in  Italien,  Nordafrika,  Indien  vor. 

37.  Leptotlirix  bueealis  (gigantea,  maxima  Miller). 

Bewohner  der  Mundhöhle,  geben  häufig  Jodreaktion;  Züchtung 
nicht  geglückt;  Eigenschaften  und  Bedeutung  noch  wenig  bekannt: 
kleine  weiße  Pfropfe  in  den  Tonsillen  sind  nicht  selten  Reinkulturen 
von  Lei)tothrix. 

Einige  für  die  menschliche  Pathologie  wichtige  Protozoen. 

Trypanosomen. 

Die  TrypanosoiiRMi  sind  in  <lpr  Tierwelt  weit  verbreitet,  i^ie  finden  sich 
7.  H.  sehr  häufi«;  l)(?i  eiiilieiinischcn  Riitten  und  Wild.  Die  ,, Nagana  Trypanosomen** 
sind   die   Ursache   einer   afrikanischen    Rinderkrankheit,   die  durch   den   Stich   der 
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Tsetsefliege  (Glossina  morsitans)  übertragen  wird.  Sie  gehört  zu  den  Flagelaten 
und  zu  den  extra  zellulären  Blutparasiten,  sie  hat  längliche  spindelförmige  Gestalt, 
eine  ondulierende  Membran  mit  Geißeln,  und  dadurch  eine  außerordentlich  große 
Beweglichkeit;  es  besteht  Generations-  und  Wirts  Wechsel.  Für  die  Differential- 
diagnose ist  außer  den  morphologischen  Verhältnissen  das  Studium  der  Entwicklung 
der  lebenden  Trypanosomen  unbedingt  notwendig. 

Das  Trypanosoma  gamblense,  Erreger  der  afrikanischen 

Schlafkrankkeit. 

Dieser  Parasit  ist  die  Ursache  der  Schlafkrankheit  welche  unter 
der  afrikanischen  Bevölkerung  große  Verheerungen  anrichtet.  Die 
Krankheit  tritt  mit  einer  Schwellung  der  Halsdrüsen  auf,  in  welchen 
man  in  80^0  Trypanosomen  nachweisen  kann. 

Koch  fand  in  dem  Blute  fast  aller  Eingeborenen  der  mit  Schlafkrankheit 
verseuchten  afrikanischen  Gegend  die  Filaria  persistans,  welche  er  für  einen  harm- 
losen Blutschmarotzer  hält. 

Der  Nachweis  der  Trypanosonia  gambiense  gelingt  am  leichtesten 
in  der  LumbalHüssigkeit.  Im  Blut  sind  sie  spärlicher  und  schwieriger 
zu  finden.  Sie  werden  am  besten  in  ungefärbten  Präparaten  aufgesucht 
Meist  sind  sie  infolge  ihrer  lebhaften  Bewegung  leicht  zu  finden.  Zur 
Herstellung  gefärbter  Präparate  läßt  man  Luft  trocken  werden  und 
färbt  mit  Alkohol.  Die  Färbung  gelingt  innerhalb  von  20 — 30  Minuten 
mit  verdünnter  Giemsalösung.  Die  Übertragung  der  Trypanosomen  gam- 
biense geschieht  durch  die  Stechfliege  Glossina  palpalis,  nach  Koch 
auch  durch  den  Koitus  (s.  pag.  398). 

NEGRIsche  Körperchen  bei  Lyssa. 

Bei  der  Tollmit  finden  sich  in  den  Ganglienzellen  besonders  zahlreich  im 
Amonnshorn  runde  oder  ovale  Körperchen  von  verschiedener  Größe,  die  einen  oder 
mehrere  kleine  Körperchen  in  sich  haben.  Über  die  Natur  der  negrischen  Körper- 
chen besteht  noch  keine  Klarheit.  Sie  kommen  nur  bei  der  Lyssa  vor,  ob  sie 
Protozoen  sind,  ist  noch  nicht  sicher. 

Nachweis  der  Negrischen  Körperchen  nach  LENTZ. 

2—3  mm  dicke  Querschnitte  von  Amonnshorn  werden  nach  Henke  bej  37° 
für  30 — 10  Minuten  im  wasserfreien  Azeton  j]:ehärtet,  dann  ebenso  lange  in  Paraffin 
gebracht  und  eingebettet.  Die  Schnitte  läßt  man  auf  Objektträgern  antrocknen 
und  läßt  sie  eine  Minute  lang  in  Alkohol  absolut us.  Zur  Färbung  braucht  man 
folgende  Lösung: 

a)  Eosin  extra  B  Höchst  0,5  60'V„,  Äthylalkohol  100. 

b)  Ix)FFLERsche  Methylenblaulösung. 

1.  alkalischer  Alkohol,  Alcohol  absolutus  30,  1  %  i"  I^ösung  von  Natrium 
causticum  in  Alcohol  absolutus  5  Tropfen. 

c)  Saurer  Alkohol,   Alcohol    absolutus   30,   r)0%ige    Ej^sigsäure    1    Tropfen. 
Man  geht  nun  folgendermaßen  vor: 

1.  Färben  mit  der  Eosinlösung  1   Minute, 

2.  abspülen  mit  Wasser, 

3.  färben  mit  Löfflers  Methylenblau  1  Minute, 
-1.  ausspülen  im  Wasser,  trocknen  mit  Fließpapier, 

T).  differenzieren  mit  alkalischem  Alkohol  bis  zur  Blaßrosafärbung, 
G.  differenzieren  im  sauren  Alkohol,   bis  die  Ganglienzüge    nur    noch   als 
schwach  blaue  Linien  erscheinen,    kurz   abspülen    im    Alkohol,   Xylol, 
Kanadabalsam. 
r)ic    NsGRischen    Körperchen    sind    karmoisinrot    und    haben    blaue   Innen- 
körperchen. 

Die  Ganglienzellen  nebst  ihren  Kernen  sind  hellblau,  die  der  P>ythrozyten 
zinnoberrot,  die  Gliakerne  und  Leukozytenkerne  nebst  Ganglienzellkern  körperchen 
dunkelblau. 

In  den  Pockenbläsoheii  sind  kleine  Gebilde  gefunden  worden,  welche  als 
Protozoen  angesehen  werden:  GUARNiERische  Körperchen,  deren  Natur  noch  durch- 
aus unsicher  ist. 
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Trachom  körperchen:  HalberstXdter  und  v.  Prowazeck  fanden  in  Aus- 
«trichpraparaten  von  Konjiinktivalsekret  Trachom  kranker  bei  der  Färbung  nach 
Gl  EMS  A  runde  oder  ovale,  sich  blau  färbende  Gebilde,  welche  von  den  Autoren  als 
Protozoen  aufgefaßt  werden. 

Die  Untersuchung  der  Malariaplasmodien  s.  pag.  398. 

Amöben. 

Die  Amöben  besitzen  keine  dauernden  Formen,  sondern  verändern 
sich  durch  Bewegungen  und  Nahrungsaufnahme  fortwährend. 

Die  Anioeba  coli  (Loesch). 

Hie  ist  ein  harndoftcr  Darm  Schmarotzer  des  Menschen.  Man  kann  sie  be- 
sonders in  schleimigen  Stühlen  leicht  nachweisen.  Sie  hat  eine  deutliche  Vakuole, 
eine  Differenz  zwischen  Ekto-  und  Endoplasma  besteht  nicht. 

Die  Anioeba  dysenteriae  (Kartl  lis). 

Sie  ist  der  Erreger  einer  bestimmten  Form  der  Dysenterie,  der  tropischen 
Aniöbendysenterie.    Das  Ektophisma  der  von  Schaltdinn  als  Ent-Amoeba 

hystolytica    bezeichneten  Amo- 


i^.--v. 


Fig.    355.      Amoeba 

dysenteriae    (gefärbt 

nach  GiE.MSA). 


Fig.  356. 

Amoeba  coli 

(ungefärbt). 


(Nach  Lehmann -N eum a nn). 


benart  ist  völlig  homogen  und 
stark  leicht  brechend.  Das  Endo- 
plasma ist  deutlich  gekörnt. 
Der  Kern  ist  etwas  exzentrisch, 
er  enthält  einen  Nukleolus,  aber 
keine  Kernmembran.  Er  wird 
bei  Essigsäurezusatz  deutlicher. 
Die  Vermehrung  gaschieht  durch 
Teilung  und  Knospung.  Bei 
der  Differentialdiagnose  kann 
der  Katzenversuch  angestellt  wenlen.  Man  führt  durch  den  After  einer 
Katze  ein  kleines  Glasrohr  und  verreibt  damit  eine  kleine  Menge  amöben- 
hahigen  Stuhles.  Es  kommt  dann,  wenn  man  einige  Minuten  lang  reibt, 
zu  einer  Geschwürsbildung  im  Katzendarm. 

Zur  Untersuchung  verwendet  man  am  besten  physiologische  Koch- 
salzlösung und  untersucht  im  hängenden  Tropfen.  Zur  Färbung  der  fixierten 
Präparate  empfiehlt  sich  Boraxknrmin  und  Auswaschen  mit  70^/oigem  Al- 
kohol. Auch  mit  GiKMSA-Lösung  bekommt  und  man  brauchbare  Resultate. 
In   Deutschland  wird  die  Amöben dysenterie  nur  vereinzelt  beobachtet. 

Kala-Azar,  „fieberhafte  Splenomegalie**,  eine  Tropenkrankheit,  welche  beson- 
ders in  China  und  Südasien  vorkommt,  ist  durch  eine  häufig  zum  Tode  führende 
Kachexie  meist  mit  Fieber  und  starker  Milzschwellung  charakterisiert.  Als  Erreger 
wurden  von  Leishmaxn  und  DoxovAir  in  Leber  und  Milz  Zclleinschlüsse  in  den 
Kpithelien  nachgewiesen.  Rogers  entdeckte,  daß  diese  Uebilde  i^otozoen  sind  und 
wahrscheinlich  zu  den  Trypanosomen  gehören;  ihre  Färbung  gelingt  mit  der 
(Ji  EMS  Aschen  Farbe. 
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Diagnostik  der  Krankheiten  des 

Säuglingsalters. 
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Bonn. 


Die  Erkrankungen  des  Säuglingsalters  nehmen  vielfach,  sowohl  in 
bezug  auf  pathologische  Vorgänge,  Symptome  und  Verlauf,  als  auch  in 
bezug  auf  die  Art  und  Weise  der  Erkennung  und  Verwertung  von 
Symptomen  eine  Sonderstellung  ein.  Diese  ist  bedingt  durch  physio- 
logische und  anatomische  Eigentümlichkeiten  des  Säuglingsorganismus 
und  die  ihm  eigenartigen  Reaktionen  auf  verschiedenste  Schädigungen, 
speziell  auch  solche,   die  im  späteren  Leben  keine  Rolle  mehr  spielen. 

Die  bei  Säuglingen  vorkommenden  Krankheiten  erfordern  daher 
die  Kenntnis  einer  besonderen  Semiotik  und  Diagnostik. 

Durch  das  Fehlen  der  Sprache  leidet  vor  allen  Dingen  die  Auf- 
nahme der  Anamnese.  Wir  sind  auf  die  Angaben  von  Eltern  oder 
Pflegepersonen  angewiesen,  auf  die  in  bunter  Reihenfolge  gegebene 
und  vielfach  durch  falsche,  subjektive  Anschauungen  getrübte  Schilde- 
rung meist  auch  noch  ungenau  beobachteter  Erscheinungen. 

Ein  für  alle  Fällo  früitigeR  Schema  für  die  Anfnalime  einer  Anamnese  gibt  es 
natürlich  nicht,  zweckmäßig  ist  aber  speziell  zur  Diaj^nostik  der  Silugiingskrank- 
heiten  e\nv  liestimmte  Fragestellung  etwa  nach  folgendem  Schema: 

1.  Alter  des  Kindes. 

2.  Stand  des  Vaters  (der  Mutter),  Wohnungsverliftltnisse. 
ii.  Krankheiten  der  Eltern  und  (lescliwister. 

4.  Wievieltes  Kind?  (Vorausgegangene  Aborte,  Frühgeburten.)  Geburtsveriauf. 
').  Art  der  Nahrung.     Wie  lange  gestillt,    von  wann  ab  und  womit  künstlich 

ernälirt  ? 
0.  Menge     der    Nahrung    (speziell     der    künstlichen)     und    Häufigkeit    der 

Nahrungsdarreichung. 
7.  Entwicklung    des    Kindes    bis    zum    Ausbnish    dvr  jetzigen    Erkrankung. 

Seit  wann  kann  das  Kind  sich  aufrichten,  stehen,  gelien?     Wann  erfolgte 

/ahndurchbruch  ? 

5.  Voran ijegan gen e  Erkrankungen,  insbesonden»  frühere  Ernährungsstörungen. 
!).  Beginn   der  jetzt   vorliegenden  Erkrankung.     Plötzlich   oder  schleichend? 

Infektionsgelegetiheit  ? 

10.  liestand  Fieber  (Hitze,  Durst)?  Wie  war  der  Schlaf?  Hat  das  Kind  viel 
geschrieen?      Ist  es  abgemagert? 

11.  Hat  das  Kind  erbrochen?  Abhängig  oder  unabhilngig  von  der  Nahrungs- 
aufnahme? Wie  lange  nach  der  Nahrungsaufnahme?  Beschaffenheit  des 
Erbrochenen.     Wie  war  der  Appetit? 
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12.  Häufijykoit  der  Stiihlentleerung,  Beschaffenheit  des  Stuhles  (Farbe,  Geruch, 

Konsistenz,  abnorme  Beimenjorungen:  Schleim,  Blut,  Eiter). 
18.  Näßt  das  Kind  viel? 

14.  Besteht  Husten?  Seit  wann?  Tritt  er  anfallsweise,  heftig  auf?  Nachts 
häufiger?     Mit  Auswurf? 

15.  Waren  Krämpfe  da?  Allgemeine?  Stimmritzenkrampf?  Zeigt  das  Kind 
große  Unruhe  oder  ist  es  auffallend  ruhig. 

1().  Schreit  das  Kind  beim  Anfassen? 

17.  War  die  Haut  abnorm  gerötet?  Bestand  Ausschlag?  Lokal  oder  am 
ganzen  Körper?  Schwitzt  das  Kind  stark?  Bestanden  irgendwo  abnorme 
Anschwellungen? 

18.  Bestand  Ohrausfluß?  Griff  das  Kind  unter  Schmerzäußerung  an  den 
Kopf  ? 

Das  Resultat  der  Anamnese  ist  im  Gegensatz  zu  dem  bei  Er- 
wachsenen manchmal  nur  gering,  um  so  wertvoller  ist  der  objektive 
Untersuchungsbefund. 

Unruhe  und  ein  oft  schon  im  zweiten  Viertel  des  ersten  Lebens- 
jahres sich  zeigendes,  ängstliches  Widerstreben  des  Kindes  gegen  alles 
Fremdartige  erschweren  oft  die  Untersuchung.  Mit  Geduld  und  Ge- 
schick! iclikeit  muß  diesen  Störungen  begegnet  und  bei  der  Untersuchung 
möglichst  das  vorausgeschickt  werden,  was  dem  Kinde  keine  Be- 
schwerden macht.  Jegliche  Prozedur,  die  ihm  unangenehm  ist,  soll  am 
Schluß  vorgenommen  werden.  Auch  lasse  man  das  Kinci  ohne  selbst 
zu  helfen,  von  der  Mutter  resp.  Pflegeperson  aliein  entkleiden  soweit 
das  möglicii  ist.  Durch  Vorhalten  von  Spielzeug  usw.  versuche  man  es 
abzulenken.  Jedenfalls  ist  z.  B.  die  Temperaturmessung,  eine  schmerz- 
hafte Palpation,  die  Besichtigung  eventuell  Betastung  des  Nasenrachen- 
raumes nach  Möglichkeit  bis  zuletzt  zu  verschieben.  Infolgedessen  wird 
der  Gang  der  Untersuchung  etwas  unregelmäßig,  so  daß  dem  Ungeübten 
die  schließliche  Übersicht  über  die  erhaltenen  Resultate  erschwert  wird. 
Ein  gewisses  Schema,  von  dem  natürlich  je  nach  Lage  des  Falles  ab- 
gewichen werden  kann,  ist  aber  auch  hier  sehr  zweckdienlich.  Der 
besseren  Übersicht  wegen  hält  sich  die  folgende  Einteilung  an  die 
Körperregionen  mit  Berücksichtigung  zusammengehöriger  Organsvsteme. 


AllgeineinzuHtaiid  und  allgemeines  Verhalten 

des  Kindes. 

Wir  orientieren  uns  über  den  Allgemeinzustand  wie  über  eine  Reihe 
anderer,  zur  Beurteilung  wertvoller  Erscheinungen  zum  Teil  durch  die  ein- 
iiu'hit  Inspektion.  Der  Gesundheitszustand  eines  Säuglings  gibt  sich  in 
erster  Linien  durch  den  Ernährungszustand  zu  erkennen,  zu  dessen  Be- 
urteilung neben  äutierlich  sichtbaren  Merkmalen  auch  Gewichtes-  und  Größen- 
verliältnisse  des  Kindes  berücksichtigt  werden  müssen.  Hierzu  ist  die 
Kenntnis  einiger  physiologischer   Daten  erforderlich: 

Ein  reifes  neiijreborenos  Kind  wiegt  durchschnittlich  3(XX) — 3r)(X)  g.  Kinder 
unter  2ü(K)  «r  Anfan<rsjj^(»wirht  werden  als  lehenssciiwach  bezeichnet.  In  den  ersten 
zwei  liis  drei  l.ebensta«;(Mi  erfoljft  eine  Gewichtsabnainne  von  etwa  200  g  (Abgang 
von  Mekonium  und  Harn,  Wasserverlust  durch  Haut  und  Lungen,  mangelhafter 
Ersatz  durch  zu  ^rerin«ro  Nainunj^saufnahine).  Am  dritten  oder  vierten  Lehenstage 
bejjnint  «Mtu»,  für  das  «rcsunde  Kind  im  ganzen  ersten  Lei)ensjahre  chjUTikteristische, 
regclmilliige  (Jewichtszunahme.  Etwa  am  10.  Tage  (etwas  später  bei  künstlich  er- 
nährt(Mi  Kindern)  ist  das  Anfangsgewicht  wieder  erreicht:  im  Verlaufe  des  fünften 
Lebensmonates  hat  es  sich  verdoppelt  und  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres  ver- 
dreifacht. Abhilngitr  ist  die  (iewichtszunahme  vom  Geburtsgewicht.  Praktisch  merke 
man    sich    noch,    dali    ein    gesunder  Silugling   im   ersten  Vierteljahr  durchschnittlich 
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pro  Woche  150—200  g,  im  zweiten  Vierteljahr  120—150  g,  im  dritten  80—100 
und  im  vierten  60 — 80  g  zunimmt  Bei  künstlich  ernährten  Kindern  bleiben  die  Ge- 
wichtszunahmen namentlich  in  den  ersten  Monaten  fast  stets  hinter  den  oben  an- 
gegebenen Durchschnittswerten  zuriick,  um  später  meist  wieder  eingeholt  zu  werden. 
Eine  sprungweise  erfolgende  Gewichtszunahme  ist  oft  das  Zeichen  einer  fehlerhaften 
Ernährung  (Überfütterung).  Mangelhafte  Zunahme,  Stillstand  oder  gar  Abnahme 
des  Gewichts  weisen  auf  Ernährungsstörungen  hin,  die  sich  nicht  immer  durch  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Darmes  kundtun  (siehe  später). 

Betonen  will  ich  hier  schon,  daß  das  Zahnen  bei  einem  gesunden  Säugling 
keine  Gewichtsstörung  zur  Folge  »hat. 

Wollen  wir  uns  über  das  Gedeihen  eines  Kindes  Aufschloß  ver- 
schaffen, so  ist  weniger  das  gerade  erreichte  Gewicht  von  Bedeutung  als 
die  während  einer  mindestens  8  tagigen  Periode  erfolgenden  täglichen  Ge- 
wichtszunahmen. Zur  Beantwortung  der  weiteren  Frage,  ob  das  Körper- 
gewicht dem  betreffenden  Lebensalter  entspricht,  ist  neben  der  Kenntnis 
von  Anfangsgewicht,  Gesundheits-  und  Ernährungszustand  der  Eltern  usw. 
auch  die  der  Körperlänge  erforderlich.  Zu  berücksichtigen  ist  aber  hierbei, 
daß  auch  schon  unter  normalen  Verhältnissen  Längenwachstum  und  Körper- 
gewich t^zunahme  nicht  gleichen  Schritt  halten,  letztere  vielmehr  ersterem 
meist  etwas  nachfolgt.  Auch  die  jeweilige  Jahreszeit  ist  auf  die  Ausbildung 
dieser  Differenz  von  Einfluß,  am  eklatantesten  der  Sommer,  in  dem  das 
Längenwachstum  am  stärksten  ist.  Bei  der  Geburt  beträgt  die  Körper- 
länge ca.  50  cm  und  ninmit  während  des  ersten  Lebensjahres  um  ca.  20  cm 
zu.  Am  bedeutendsten  (um  ca.  10  cm)  ist  die  Zunahme  im  ersten  Viertel- 
jahre; von  da  ab  beträgt  sie  monatlich  erst  etwa   l^g  cm,  später  1   cm. 

Eine  weitere  Bedeutung  kommt  der  Bestimmung  der  Körper- 
länge insofern  zu,  als  ihr  Verhältnis  zum  Brustumfang  (gemessen  in  der 
Höhe  der  Brustwarzen,  bei  horizontal  gehaltenen  Armen,  in  Mittelstellung 
zwischen  In-  und  Exspiration)  einen  Anhaltspunkt  zur  Beurteilung  der  Ent- 
wicklung eines  Kindes  gibt.  Bei  gut  entwickelten  Neugeborenen  soll  nändich 
der  Brustumfang  die  halbe  Körperlänge  um  wenigstens  9  cm  übertreffen. 
Bei  Schwächlichen  ist  diese  Differenz  geringer,  bei  kräftig  Entwickelten 
größer  (bis   12  cm). 

Schließlich  verdient  das  Verhältnis  des  Brustumfangs  zum  Kopf- 
umfang (gemessen  über  den  Tubera  frontalia  und  der  Protuberantia  occi- 
pitalis)  Beachtung.  Bei  der  Geburt  beträgt  der  Kopfumfang  und  der  Brust- 
umfang 34 — 35  cm.  Im  Verlauf  des  ersten  Jahres  nehmen  beide  ziemlich 
gleichmäßig  zu,  so  daß  am  Ende  desselben  Kopf-  und  Brustumfang  unge- 
fähr gleich  sind  (etwa  46  cm).  Im  Verlauf  des  zweiten  oder  dritten  Jahres 
divergieren  die  Maße  zugunsten  des  Brustumfanges.  Bleibt  der  Brustkorb 
zurück,  SU  deutet  dies  auf  Rachitis  hin. 

Die  Körpertemperatur  wird  beim  Säugling  durch  Messen  im  Rektum 
bestinnnt. 

Das  mit  Seifenwasser  und  eventuell  mit  Spiritus  sorgfältig  gereinigte  und  gut 
einjrefettet«>  Thortnometer  wird  möglichst  hoch  (l>is  zur  Skala)  in  den  After  ge- 
schoben, wohei  die  Beine  des  auf  der  Seite  liegenden  Kindes  gegen  den  Bauch 
flektiert   festjjehalten   werden.     Die  Ahlesunjr  kann   nach   etwa  8  Minuten  erfolgen. 

Das  neugeborene  Kind  hat  eine  Temperatur  von  37,5 — 37,9,  die 
gegenüber  äu(Jeren  Einflüssen  sehr  labil  ist.  Nach  einigen  Tagen  schwindet 
diese  Enipfindliohkeil,  wenn  es  sich  nicht  um  ein  frühgeborenes  Kind  handelt, 
bei  dem  sie  für  längere  Zeit  bestehen  bleibt.  Bei  gesunden,  durch  schlechte 
Wärmeleit4'r  gegen  die  Einwirkung  der  Außentemperatur  geschützten  Säug- 
lingen zeigt  (hmn  die  durch  mehrmalige  Tagesmessungen  erhaltene  Temperatur- 
kurve einen  fast  horizontalen  Verlauf  (Monothermie).  Zweistündliche  Messungen 
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ergaben  jedoch,  daß  man  ein  zwischen  6  und  10  Uhr  morgens  beginnendes 
und  bis  6  Uhr  abends  dauerndes  höheres  Tagesplateau  von  einem  niedrigeren 
Nachtplateau,  das  von  10  Uhr  abends  bis  4  Uhr  morgens  dauert,  scheiden 
kann  (Gofferj^).  Die  Schwankungen  bewegen  sich  zwischen  36,8  und 
37,2  ®  und  lassen  sich  durch  den  Wechsel  in  der  Muskelinnervation  be- 
friedigend erklären.  Schon  geringfügiges  Überschreiten  der  angegebenen 
Temperaturgrade  nach  oben  oder  nach  unten  muß  den  Verdacht  auf  eine  Er- 
krankung wachmfen.  Jedenfalls  haben  alle  toxischen  und  infektiösen  Sehädi> 
gungen  beim  Säugling  (wie  überhaupt  im  Kindesalter)  eher  und  in  erheb- 
licherem Maße  Temperaturänderungen  zur  Folge  als  beim  Erwachsenen.  Die 
bei  Säuglingen  noch  immer  so  häufige  symptomatische  Feststellung  .,Febris" 
eventuell  mit  dem  Zusatz  ,,e  causa  ignota**  wird  sich  oft  durch  eine  exakte 
Diagnose  ersetzen  lassen,  wenn  man  Nasenrachenraum  (Rinopharyngitis), 
Ohren  (Otitis)  und  auch  den  Harn  (Kolizystitis,  Pyelozystitis)  berücksichtigt. 
Auch  denke  man  an  eine  Temperaturerhöhung  durch  Wärmestauung  infolge 
fehlerhafter  Kleidung  usw. 

Nicht  selten  beobachten  wir  bei  kranken  Säuglingen  subnormale  Körper- 
temperaturen, und  zwar  meist,  wenn  es  sich  um  ernstere  Störungen  handelt, 
z.  B.  angeborene  Herzfehler,  Darmaffektionen,  Kollapszustände,  Blutungen, 
septische  Zustände,  Atrophie,  Sklerem,  Myxödem,   usw. 

Sehr  wichtig  für  die  Beurteilung  des  Gesundheitszustandes  eines  Säug- 
lings ist  die  Beobachtung  seines  Schlafes.  Im  ersten  Vierteljahre  des 
Lebens,  in  dem  das  gesunde  Kind  sofort  nach  der  Mahlzeit  einschläft,  be- 
trägt die  Schlafdauer  etwa  20  Stunden.  Sie  sinkt  dann  allmählich  herab 
bis  auf  etwa  15  Stunden  zu  Ende  des  ersten  Vierteljahrs.  Der  Schlaf  ist 
tief  und  selbst  durch  stärkere  äußere  Reize  nicht  zu  unterbrechen.  Der 
Nachtschlaf  wird  gegen  Morgen  (nach  dem  Typus  des  Abendschläfers)  weniger 
tief.  Gestört  ist  der  Schlaf  beim  Säugling  durch  Naß-  und  Bloßliegen, 
Schmerz  und  Juckreiz,  z.  B.  bei  Hautaffektionen  (Intertrigo,  Ekzem  usw.), 
ferner  bei  Ernährungsstörungen  (Überfütterung),  bei  fieberhaften  Erkrankungen 
(Otitis),  bei  gestörter  Atmung  (Stenosen  der  oberen  Luftwege,  auch  gestörte 
Nasenatmung,  Rachitis),  bei  Spasmophilie,  bei  mangelhafter  Lüftung  des 
"Schlafraumes. 

Der  gesunde  Säugling  nimmt  während  des  Schlafes  meist  eine  Haltung  ein, 
"bei  der  die  Aktion  der  Beugemuskeln  die  der  Strecker  überwiegt.  Die  Arme  sind 
leicht  adduziert  und  im  Ellenhogengelenk  flektiert,  die  Händchen  zur  Faust  geballt, 
oft  neben  dem  Kopfe  liegend,  die  Beine  angezogen   und  etwas  nach  außen  rotiert. 

Im  wachen  Zustande  zeigt  der  gesunde  Säugling  lebhafte,  unge- 
ordnete, automatische  Bewegungen  aller  Extremitäten.  Schon  zu  Beginn 
des  dritten  Monats,  etwas  früher  in  Bauch-  als  in  Rückenlage,  wird  der 
Kopf  von  der  Unterlage  gehoben;  im  zweiten  Vierteljahr  kann  das  Kind 
schon  zeitwedig  j?itzen,  zu  Beginn  des  dritten  versucht  es,  sich  aufzurichten 
und  gegen  Ende  desselben  zu  kriechen.  Die  ersten  selbständigen  Gehver- 
suche fallen  in  das  Ende  des  ersten  und  den  Beginn  des  zweiten  Lebens- 
jahres. 

Fehlen  im  wachen  Zustande  lebhafte  Bewegungen,  so  deutet  dies  auf 
Kraftlosigkeit  und  Betäubung  hin,  z.  B.  bei  schweren  Ernährungsstörungen 
(bei  leichteren  besteht  eine  gewisse  Unruhe)  und  zerebralen  Affektionen. 
Beim  akuten  Dünndannkatarrh  mit  vorwiegend  toxischen  Erscheinungen 
(alimentäre  Intoxikation)  werden  die  Extremitäten  wie  im  tonischen  Krampf- 
zustand stJirr  gehiüten  und  zeitweise  langsam  gestreckt  mit  athetoseartigen 
Bewegungen  der  Finger.  Besondere  Unruhe,  auch  während  des  Schlafes, 
deutet  auf  Fieber  (namentlich  auch   bei  septischen   Prozessen)  und  schmerz- 
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hafte  Empfindungen  hin  (zeitweise  erfolgendes  Anziehen  und  Strecken 
der  Beine  auf  Koliken).  Fehlt  die  Unruhe  bei  fieberhaften  Zuständen,  so 
weist  dies  auf  Schwäche  hin.  Häufiges  Greifen  nach  dem  Kopfe  bei  be- 
stehendem Fieber  findet  man  bei  Ohrleiden. 

Körperhaltung  und  Lage  bieten  beim  Säugling  weniger  Charakteristisches 
für  bestimmte  Krankheiten  als  im  späteren  Alter,  in  dem  z.  B.  Lungen-  und  Abdominal- 
erkrankungen oft  mit  bestimmter  Körperlage  oder  Haltung  einhergehen.  Bei  den 
mit  Dnicksteigerung  einhergehenden  Gehirnerkrankungen  wird  der  Kopf  nach  hinten 
gebogen  (Nackenstarre);  bei  stärkeren  rachitischen  Voränderungen  am  Okziput  wird 
dieses  in  den  Kissen  hin  und  her  gewetzt.  Bei  Stenosen,  die  im  Larynx  ihren 
Sitz  haben,  wird  wie  beim  Erwachsenen  der  Kopf  meist  nach  hinten,  bei  tiefer 
sitzenden  nach  vorn  gehalten.  Bei  Lichtscheu  verbirgt  das  Kind  sein  Gesicht  in 
den  Kissen. 

Ein  größerer  Wert  als  der  Körperlage  ist  dem  Gesichtsansdruck 
des  Säuglings  zur  Erkennung  von  Krankheiten  beizumessen.  Beim  gesunden 
Neugeborenen  fehlt  jefles  Mienenspiel.  Schon  bei  Kindern  im  Alter  von 
172 — 2  Monaten  zeigt  ein  Lächeln  das  Wohlbefinden  an  und  von  jetzt 
ab  ist  eine  im  Mienenspiel  sich  kundtuende  gleichmäßig  heitere  Stimmung 
ein  nicht  unwichtiges  Kriterium  für  normales  Gedeihen.  Im  Gegensatz 
hierzu  machen  sich  auch  schon  leichte  Ernährungsstörungen  durch  eine  Ver- 
stimmung des  Kindes  erkennbar. 

Seinem  Unbehagen  gibt  das  Kind  oft  durch  Geschrei  Ausdruck.  Das 
Schreien  ist  bei  Säuglingen  aber  ein  vielseitiges  Symptom,  das  von  unverstän- 
digen Laien  fast  stets  auf  Hunger  des  Kindeis  zurückgeführt  wird  und  dann 
manchmal  die  Veranlassung  zu  Überfütterung  gibt.  Außer  Hunger  kann 
gerade  eine  schon  zu  reichliche  Ernährung  die  Ursache  des  Unbehagens 
und  Schreiens  sein.  Ferner  konmien  hierfür  in  Betracht  Naßliegen,  Kälte- 
gefühl, drückende  Kleidung,  Insektenstiche  und  andere  schmerzhafte  Affektionen. 
Schreit  das  Kind  beim  Anfassen ,  so  denke  man  an  floride  Rachitis  und 
BARLOWsche  Krankheit.  Tritt  das  Schreien  vor  und  nach  der  Stuhl- 
entleerung auf,  so  muß  der  Verdacht  auf  Obstipation  und  Fissura  ani  wach 
werden.  Geht  das  Schreien  mit  ruckweise  erfolgendem  Anziehen  und  Ab- 
stoßen der  Beine,  mit  Meteorismus  einher,  so  weist  es  auf  Kolik  hin.  An- 
fallsweise, gellend  und  schrill  ist  das  Geschrei  bei  zerebraler  Reizung  und 
Drucksteigerung  (Meningitis,  Hydrozephalus),  anhaltend,  zunehmend  bei  Druck 
auf  den  Processus  mastoideus  bei  Otitis,  heiser  bei  schweren  Ernährungs- 
störungen, bei  katarrhalischer  und  diphtherischer  Laryngitis,  näselnd  bei 
Stenosen  im  Nasenrachenraum.  Ist  das  Schreien  laut  und  anhaltend,  so 
ist  eine  ernstere  Lungen-  oder  Pleuraerkrankung  zwar  nicht  auszuschließen, 
aber  doch  unwahrscheinlich. 

Eine  ganz  erhebliche  Veränderung  der  Gesichtszüge  tritt  auffallend 
schnell  bei  der  alimentären  Intoxikation,  dem  früher  sog.  akuten  Dünndarm- 
katarrh ein.  Mit  müden  glanzlosen  Augen  stiert  das  Kind  ins  Leere,  die 
Lider  sind  halb  gesenkt  und  bei  seltenem  Lidschlag  zeigen  sich  über  der 
getrübten  Kornea  Schleim fäden.  Der  Gesichtsausdruck  wird  ängstlich  und 
leidend,  später  zeigen  die  Gesichtsmuskeln  eine  eigentümliche  Starrheit,  die 
Züge  bekommen  etwas  Maskenartiges.  Infolge  starker  Wasserverluste  sinken 
dann  die  Bulhi  zurück,  die  Nase  wird  spitz  und  die  Lippen  scharfkantig. 
Bei  der  als  chronischer  Nährschaden  (siehe  weiter  unten)  und  anderen 
chronischen  Erkrankungen  sich  ausbildenden  Atrophie  schwindet  das  Unterhaut- 
fettgewebe auch  im  Gesicht  bis  auf  die  kleinen  Saugpolster  in  den  Wangen, 
die  Haut  legt  sich  in  Falten  und  der  Mund  mit  den  dünnen  Lippen 
scheint  größer.     Das  Gesicht  erhält  ein  greisenhaftes  Aussehen. 
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Bei  zerebralen  Affektionen  findet  sich  wie  hei  Erwachsenen  Ungleichheit 
der  Au^enstelhinp,  der  Pupillenweite  und  der  Lidöffnung,  ferner  eine  ungleiche  Stellung 
der  Mundwinkel.  Bei  reinen  Kraiupfzuständen  fällt  der  htarre  Blick,  die  Unheweg- 
lichkeit  der  Augen,  die  weit  geöffneten  Augenlider  und  hochgezogenen  Augenbrauen 
auf.  Bei  Tetanie  ist  das  Aussehen  pastös,  der  Mund  zugespitzt  (Karpfenniaul) 
mit  nach  aulien  und  unten  abgezogenen  Mundwinkeln.  Bei  Affektionen,  die  eine 
Behinderung  der  Atmung  bedingen,  speziell  akut  entzündlichen  Erkrankungen  der 
Lungen,  fallen  die  angstvoll  glänzenden  Augen,  das  Nasenflügelatmen  und  die  zya- 
notische Verfärbung  der  Lippen  auf. 

Kopf. 

An  den  Augen  beachte  man  Entzündungen  ( Blenorrhoea  neona- 
torum), Schwellung  der  Augenlider  (Keuchhusten)  und  Blutungen  in  die- 
selben (BARLOWsche  Krankheit),  Verdickung  und  Haarlosigkeit  der  Lider 
bei  Lues. 

Weiter  folgt  die  Betrachtung  der  Kopfhaut  und  des  Schädels. 
Als  Zeichen  mangelhafter  Reinlichkeit  findet  sich  auf  der  Kopfhaut  eine 
stärkere  Ansammlung  von  Ilauttalg  (Seborrhöe),  die  Ekzem  und  Furun- 
kulose zur  Folge  haben  kann.  Bei  fehlerhafter  Ernährung  (Überfütterung) 
und  besonderer  Disposition  des  Kindes  bildet  sich  manchmal  ein  hart- 
näckiges, über  Gesicht  und  Kopfhaut  und  durch  Kontaktinfektion  auch 
an  Armen  und  Beinen  ausgebreitetes  Ekzem  aus. 

Clironisches  Kopfekzem  findet  sich  auch  bei  dem  von  Czerny 
als  exsudative  Diathese  bezeichneten  Symptomenkomplex,  zu  dem 
weiterhin  Prurigo,  Lymphdrüsenschwellungen,  Hyperplasie  der  Gaumen- 
und  Rachenmandeln,  Blässe  der  Haut,  phlyktänulöse  Augenerkrankung, 
Neigung  zu  katarrhalischen  Aflfektionen  der  Luftwege  gehören.  Die 
hiervon  abzugrenzende  Skrofulöse  ist  eine  tuberkulöse  Erkrankung, 
die  mit  häufig  von  den  Schleimhautübergangsfalten  ausgehenden  Ekzemen, 
entzündlichen  Veränderungen  an  den  Augen,  Ohren,  der  Schleimhaut 
der  Luftwege  und  der  Lymphdrüsen  (vornehmlich  am  Halse)  einhergeht. 

Am  Kopfe  finden  sich  abnorme  Venenerweiterungen  bei  Lues 
(FouRNiER).  In  der  Temporal-  und  Nasalgegend  sind  die  Venen  bei 
intrakranieller  Drucksteigerung  (Hydrozephalus,  Tumor)  erweitert. 

(ileich  nach  der  Gehurt  zeigt  Kich  vielfach  eine  verschieden  lokalisierte,  ge- 
schwulstartige, OdematOse  Verdickung  der  Kopfhaut,  die  von  der  Kopf  blutgeschwulst 
(Kephalhjlmatoni)  zu  unterscheiden  ist.  Letzteres  entwickelt  sich  am  zweiten 
oder  dritten  Tage  nach  der  Gehurt  und  heruht  auf  einer  Blutung  zwischen  Periost 
und  Knochen.  Sie  überschreitet  deshalb,  im  Gegensatz  zur  einfachen  Kopfgeschwulst, 
nie  die  Xäiite.  Vornehmlich  sitzt  sie  über  dem  rechten  Scheitelbein.  Einige  Tage 
na<;h  ihrem  Auftreten  bildet  sich  an  ihrem  Rande  infolge  periostaler  Reizung  ein 
auf  Druck  krepitierender  Knochenwall;  erst  nach  '  4— '  ^  Jahr  ist  sie  völlig  ge- 
sell wunden. 

Asymmetrie  des  Schädels  findet  sich  nach  Geburtstraumen,  bei 
Tortikcdlis:  Turm-  oder  Spitzschädcllnldung  bei  adenoiden  Vegetationen, 
bei  Idiotie;  Mikrozephalie  (Vogelgesicht),  nicht,  wie  man  früher  annahm, 
entstanden  infolge  frühzeitiger  Synostose  der  Knochennähte,  sondern 
durch  An|)assung  an  das  mangelhaft  wachsende  (lehirn,  ebenfalls  ver- 
gesellscliaftet  mit  Idiotie;  und  schließlich  Makrozephalie  bei  Rachitis 
und  Hydrozephalus.  Hei  ersterer  ist  der  Kopf  mehr  eckig,  hinten  ab- 
gedacht, Stirn-  und  Parictalhöckei-  vorspringend,  bei  letzterem  mehr  rund- 
lich, besonders  im  Bereich  des  Stirnschädeis  vorspringend.  An  die 
Betrachtung  des  Schädels  schließt  sich  die  Betastung  an.  Man  legt 
hierzu  die  Daumenballen  in  die  Schläfengegend  und  tastet  vorsichtig 
den  ganzen  Schädel  ab.     Beim  ausgetragenen  Kinde  besteht  nur  noch 
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die  Stirnfontanelle,  die  sich  etwa  im  13.  bis  15.  Monate  schließt,  dagegen 
bei  Rachitis  länger  bestehen  bleibt.  Pralle  Spannung  und  Verwölbung 
der  Fontanelle  findet  sich  bei  intrakranieller  Drucksteigerung,  Einge- 
sunkensein bei  Inanition,  Wasserverarmung  durch  profuse  Diarrhöen, 
Herzschwäche.  Bei  der  Betastung  des  Schädels  achtet  man  ferner  auf 
Impressionen  (nach  Zangengeburt)  und  auf  abnorme  Weichheit  der 
Knochen. 

Letztere  kommt  angeboren  vor  und  hat  dann  mit  Rachitis  nichts 
zu  tun.  Bei  dem  angeborenen  W'eichschädel  finden  sich,  symmetrisch  auf 
der  Scheitelwölbung,  weiche  Nahtränder  und  manchmal  auch  Lücken- 
bildungen in  der  Kontinuität  der  Scheitelbeine.  Bei  der  Rachitis  bildet 
sich  erst  später  eine  Weichheit  des  Hinterkopfes  (Craniotabes)  aus. 
Diflferentialdiagnostisch  denke  man  an  die  allerdings  seltene  Osteo- 
genesis imperfecta,  bei  der  die  Kopfknochen  eine  pergamentartige  Be- 
schaffenheit haben.  Nach  Zangenanlegung  kommt  es  manchmal  zu 
Einrissen  in  den  Kopfknochen,  die  lokal  die  Neubildung  von  Knochen 
verhindern.  Es  bildet  sich  der  sog.  Lückenschädel  aus.  Durch  die 
Lücken  kann  Gehirnsubstanz  austreten,  so  daß  sich  Meningozelen  ent- 
wickeln.   Diese  kommen  aber  auch  angeboren  vor. 

Am  Halse  findet  sich  gelegentlich  als  krankhafte  Veränderung  im 
Musculus  sternocleidomastoidus  in  den  ersten  Lebenswochen  ein  hasel- 
nußgroßer Knoten  (Hämatom)  mit  Schiefstand  des  Kopfes  (caput  ob- 
stipum).  Bei  bleibendem  Schiefstand  kann  Atrophie  einer  GesichtshäJfte 
die  Folge  sein. 

Haut 

An  dem  entkleideten  Kinde  orientieren  wir  uns  über  ihre  Farbe, 
ihren  Turgor  und  über  eventuelle  Erkrankungen  derselben.  Die  Farbe 
der  Haut  ist  abhängig  vom  Farbstoffgehalt  des  Blutes,  von  ihrer  Ge- 
fäßfüllung, der  Dicke  der  die  Gefäße  deckenden  Schicht  und  einer  even- 
tuellen abnormen  Ablagerung  von  Pigment  in  dieselbe.  Der  Turgor, 
d.  h.  die  prall  elastische  Beschaffenheit  der  Haut,  beruht  auf  deren 
Gehalt  an  Blut  und  Lymphe. 

Die  Haut  des  Neugeborenen  ist  zart  und  von  dünnwandigen,  ver- 
hältnismäßig weiten  Gefäßchen  durchzogen.  Sie  neigt  leichter  zu  ent- 
zündlichen Affektionen.  Bei  der  Geburt  ist  sie  von  der  Vernix  caseosa 
(Talg  und  Epidermis)  bedeckt  und  dunkelrot  gefärbt^  bald  aber  nimmt 
sie  eine  intensiv  hellrote  Farbe  an  (Erythema  neonatorum),  die  etwa 
5  —  7  Tage  bestehen  bleibt.  Jetzt  beginnt  eine  meist  kleienförmige, 
manchmal  etwas  lamellöse  Abschilferung  der  Epidermis  (physiologische 
Descjuamation),  die  I — 2  Wochen  andauert.  Am  längsten  besteht  diese 
Abschilferung  an  Hand  und  Fußsohlen,  am  stärksten  ausgeprägt  ist 
sie  am  Rumpf.  Bei  Schwächlichen  und  Frühgeborenen  schwindet  sie 
oft  erst  nach  mehreren   Wochen. 

Bei  lebensschwarhon,  oft  auch  darmkranken  Kindern  steijjert  sich  diese  physio- 
loffische  Desciuaniation  zuweilen  zu  einer  hetriichtlichen,  mit  Blasenbildung  einher- 
gehenden Ai)st()ßun^  der  Epidermis,  zur  so«;.  Dermatitis  exfoliativa,  einer 
Erkrankun^S  die  wenijfstens  in  der  llillfte  der  Fälle  unter  septischen  Allgemein- 
erschein unjjen  zum  Tode  führt. 

Nach  den  im  Siluj^^linjrsalter  seltener  vorkommenden  akuten  infektiösen,  ferner 
nach  toxischen  Exanthemen  verhält  si("h  die  Ilautiihschuppung  wie  im  späteren 
Kindesalter  entsprechend  der  vorliej^enden  Erkrankunjr.  Längere  Zeit  bestehende 
Hautabschuppung  findet  sich  bei  Atrophie,  ferner  beim  squamösen  Syphilid  und 
beim  RquamOsen  Ekzem. 

Ixjhrbuch  der  klinischen  Diagnostik.  JO 
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Nachdem  Erythem  und  Desquamation  verschwunden,  bekommt  die 
Haut  des  gesunden  Säuglings  eine  rosige  Farbe.  Blasse  Wanden  be- 
rechtigen auch  beim  Säugling  nicht  zur  Diagnose  einer  Anämie.  Ob 
eine  solche  vorliegt  (z.  B.nach  zu  lange  dauernder  ausschließlicher  Er- 
nährung mit  Milch),  kann  nur  eine  Blutuntersuchung  entscheiden.  Oft 
findet  sich  ein  normaler  Hämoglobingehalt  bei  blasser  Gesichtsfarbe. 
Bei  Magendarmerkrankungen  pflegt  sich  eine  auffallende  Blässe  der 
Wangen,  wohl  infolge  Blutablenkung  zum  Intestinaltraktus,  einzustellen. 

Abnorme  Rötung  der  Haut  findet  sich  beim  Fieber;  nach  dem 
ersten  Halbjahr  verbindet  sich  eventuell  damit  erhöhte  Schweiß- 
produktion und  ein  juckender  Ausschlag,  bestehend  aus  kleinen 
wasserhaltigen  Bläschen  und  stecknadelkopfgroßen  roten  oder  weißen 
Knötchen  (Miliaria,  Sudamina).  Hyperhidrosis  findet  sich  ferner  bei 
Schwächezuständen  und  bei  der  Rachitis;  bei  letzterer  besonders  am 
Kopf.  Abnorme  Rötung  der  Haut  bedingt  durch  Hyperämie,  bezeichnet 
man  als  Erythem.  Außer  beim  Fieber  tritt  es  infolge  Einwirkung 
äußerer  thermischer  und  toxischer  Reize  auf.  Manche  dieser  Erytheme 
bilden  mit  beginnenden  entzündlichen  Veränderungen  den  Übergang 
zu  einer  Dermatitis. 

Als  besondere  Art  von  Hautentzündung  durch  Streptokokken- 
infektion wäre  hier  das  Erysipel  zu  erwähnen,  das  bei  Säuglingen 
meist  seinen  Ausgang  vom  infizierten  Nabel  oder  der  Genitoanalgegend 
nimmt.  Es  ist  charakterisiert  durch  hohes  Fieber  und  eine  intensive, 
fortschreitende  Rötung  von  Hautstellen,  die  sich  infolge  von  Infiltration 
über  die  gesunden  Stellen  mit  scharf  abfallendem  Rand  erheben. 

Unter   den    verschiedenen    Erythemen    verdienen    einige    in    der 
Säuglingspathologie  besondere  Beachtung.     So  sei  hier  neben   dem  bei 
Verdauungsstörungen   vorkommenden  Erythem  auf   das   seltener   kurz, 
meist  etwa  eine  Woche  nach  der  Impfung  auftretende,  ferner  auf  das  bei 
Variola  (am  2.  oder  3.  Tage)  und  schließlich  auf  das  nach  Seruminjek- 
tionen   vorkommende   Erythem    oder   Exanthem    aufmerksam    gemacht. 
Letzteres  tritt  entweder  lokal  in  der  Umgebung  der  Injektionsstellen  kurz 
nach  der  Injektion  auf  oder  als  allgemeines  Exanthem  erst  2 — 3  Wochen 
nach  der  Injektion,  verbunden    mit  schweren   Allgemeinerscheinungen, 
Fieber   usw.      Das    Elrythema   infectiosum   oder   Megalerythenia 
epidemicum  besteht  in  roten,  manchmal  leicht  erhabenen,  landkarten- 
ähnlich  ausgebreiteten    Flecken,   beginnt  auf  den  Wangen,   geht  über 
auf  Hände,  Arme,  zuletzt  auf  den  Rumpf,  verläuft  gutartig  unter  leichten 
Fieber-  und  katarrhalischen  Erscheinungen,  um  nach  4—5  Tagen  wieder 
zu   verschwinden.     Das  Erythema   multiforme  beginnt  mit   linsen- 
großen, allmählich  größer  werdenden  hellroten  erhabenen   Flecken,  die 
nach  etwa  einem  Tag  im   Zentrum   einsinken   und  verblassen.     Zuerst 
finden  sie  sich  an  Hand  und  Fußrücken,  verbreiten  sich  über  Unterarm 
und  Unterschenkel  und  konfluieren  vielfach.     Dabei  besteht  oft  Fieber 
mit  Gelenkschwellungen.     Heilung  tritt  nach  2—6  Wochen  ein.     Das 
Erythema  nodos  um  befällt  meist  schwächliche   Säuglinge.     Die  Er- 
scheinungen sind  ähnlich  denen  bei  Erwachsenen. 

Zyanotische  Färbung  der  Haut  zeigt  sich  bei  allen  erheblichen 
Störungen  der  Respiration  und  Zirkulation,  im  Säuglingsalter  speziell 
schon  bei  stärkeren  katarrhalischen  Affektionen  der  oberen  Luftwege, 
insbesondere  bei  Krup  und  Diphtherie  und  den  nach  letzterer  Er- 
krankung vorkommenden  Lähmungen  von  Kehlkopf muskeln ;  dann  beim 
Laryngospasmus,  Retropharyngealabszeß,  bei  Bronchitis,  Lungenatelektase, 
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Lungenbhitung  der  Neugeborenen,  bei  der  krupösen  Pneumonie,  bei 
kongenitalen  Herzfehlern  und  schließlich  bei  infektiösen  und  toxischen 
Erkrankungen,  die  mit  Herzschwäche  oder  Blutveränderung  einhergehen. 

Ikterische  Färbung  der  Haut  ohne  Störung  des  Allgemein- 
befindens tritt  bei  etwa  80  7o  aller  Kinder  am  2.-4.  Tage  nach  der 
Geburt  auf  und  dauert  etwa  2 — 3  Wochen  an:  Icterus  neonatorum. 
Der  Stuhl  ist  dabei  normal  gefärbt  und  der  Urin  enthält  meist  nur 
wenig  Gallenfarbstoff,  der  ungelöst  in  Schollen  ausfällt.  Die  Herz- 
tätigkeit ist  nicht  verlangsamt. 

Dauert  der  Ikterus  länger  als  3  Wochen  oder  nimmt  er  sogar 
an  Intensität  zu,  so  denke  man  zunächst  an  Sepsis  oder  Lues,  und, 
wenn  sich  diese  Erkrankungen  ausschUeßen  lassen,  an  Stauungsikterus 
infolge  angeborener  Obliteration  oder  Fehlen  der  Gallengänge.  Bei 
letzteren  Afifektionen  ist  der  Stuhl  kaum  gefärbt  und  der  Urin  gibt  im 
allgemeinen  eine  deutlichere  Reaktion  auf  Gallenfarbstoff  als  beim  Icterus 
neonatorum.  Immerhin  spricht  ein  stärkerer  Ausfall  der  Gallenfarbstoff- 
probe  nicht  gegen  die  Annahme  des  letzteren. 

Blutaustritte  in  Haut  und  Schleimhäute  beobachtet  man  nach 
Traumen  (z.  B.  Verletzungen  bei  der  Geburt)  bei  Blutkrankheiten,  dann 
vor  allem  bei  der  MÖLLER-BARLOwschen  Krankheit,  ferner  bei  sep- 
tischen Prozessen,  bei  Lues  und  bei  Vergiftungen  (z.  B.  mit  Phosphor, 
Quecksilber  u.  a.).  (Man  hüte  sich  vor  Verwechslungen  mit  kleinen 
Hautblutungen  bei  Flohstichen.) 

Besondere  Beachtung  verdient  die  Besichtigung  der  Haut  der 
Anal-  und  Genitalgegend.  Diarrhöische  Stuhlentleerungen  bewirken 
hier  Rötung  mit  Exkoriationen  (Intertrigo),  der  schließlich  ein  Ekzem 
folgt.  Fissuren  und  Rhagaden  finden  sich  bei  chronischer  Obstipation 
(oft  als  deren  Ursache)  und  bei  Lues,  die  sich  in  dieser  Gegend  ferner 
durch  Papeln  und  später  noch  durch  abnorme  Pigmentation  doku- 
mentiert. 

Im  Anschluß  an  die  Besichtigung  orientieren  wir  uns  durch  Be- 
tastung über  den  Turgor  der  Haut,  den  Panniculus  adiposus,  achten 
auf  die  beim  gesunden,  gut  genährten  Säugling  namentlich  an  der 
Innenseite  der  Oberschenkel  ausgeprägten  tiefen  Hautfalten,  achten  ferner 
auf  Ödem  oder  abnorme  Verhärtung  der  Haut  und  schließhch  auf 
Lymphdrüsenschwellungen. 

Abnorme  Lymphdrüsenschwellungen  finden  sich  speziell  im 
Säuglingsalter  bei  konstitutionellen  Erkrankungen,  dem  sog.  Status  lym- 
phaticus,  der  exsudativen  Diathese  und  der  Skrophulose,  ferner  bei 
Rachitis.  Die  Inguinaldrüsen  sind  oft  bei  Ernährungsstörungen,  die 
oberen  Nacken-  und  Kieferwinkeldrüsen  bei  Erkrankungen  des  Nasen- 
rachenraums geschwollen,  und  zahlreiche,  kleine,  harte,  manchmal  rosen- 
kranzartig angeordnete  Drüsen  am  Halse,  Nacken,  in  der  Achselhöhle, 
Leistenbeuge  usw.  (Mikropolyadenie)  finden  sich  bei  Kachexien  (z.  B. 
durch  Lues,  Tuberkulose). 

Ödem  findet  sich,  abgesehen  von  Kreislaufstörungen  und  Nieren- 
leiden, im  Säuglingsalter  bei  kachektischen  und  anämischen  Zuständen, 
ferner  bei  fehlerhafter  Ernährung  (beim  Mehlnährschaden  und  bei  über- 
mäßigem Salzgehalt  der  Nahrung).  Kollateral  tritt  es  infolge  der  Zart- 
heit der  Haut  leicht  in  der  Umgebung  von  Entzündungsherden  auf. 
Das  hier  und  da  im  Anschluß  an  Erysipel  sich  ausbildende  Ödem  ist 
entzündlicher   Natur.     Bei    dem    infolge   mangelhafter   oder  fehlender 
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Funktion  der  Schilddrüse  sich  entwickelnden  Myxödem  ist  die  blaß 
gelbliclie,  spröde  und  abschilfernde  Haut  des  ganzen  Körpers  ödematös 
verdickt.  Hände  und  Füße  erhalten  dadurch  etwas  Plumpes.  Stumpf- 
heit und  Idiotie,  Zurückbleiben  des  Wachstums,  Verminderung  aller 
Funktionen  vervollständigen  das  Bild.    Stets  findet  sich  ein  Nabelbruch. 

Bei  Debilitas  vitae  kommt  meist  kurz  narb  der  Geburt,  spätestens  in  der 
zweiton  Lebenswoche  eine  besondere  Art  von  Odem  vor:  das  Skier  Odem  oder 
Sklerema  o(>dematoäum.  Kür  seine  Entstehung  kommen  haupt^chlich  Zirku- 
lationsstörungen im  Verein  mit  einer  bei  frühgeborenen  oder  sonst  schwächlichen 
Kindern  besonders  mangelhaften  Entwicklung  der  Haut  und  ihrer  Gefäße  in  Be- 
tracht. Es  bildet  sich  bei  dieser  Affektion  eine  teigige  Verhärtung  der  Haut  aus, 
die  am  Fußrücken  beginnt,  an  den  unteren  Extremitäten  bis  zur  Unterbauchgegend« 
also  die  äußeren  Genitalien  einschließend,  aufsteigt,  dann  unter  Freilassung  des 
Rumpfes  auf  Hände.  Anne  und  selten  auf  das  Gesicht  übergeht.  Dabei  ist  die 
Haut  oft  glänzend,  bläulichweiß  verfärbt  und  kalt  anzufühlen.  Die  Körpertempe- 
ratur sinkt  erheblich,  gelegentlich  bis  auf  32 ".  Infolge  der  Schwellung  und  Ver- 
härtung der  Haut  sind  die  Bewegungen  behindert;  bei  Befallensein  des  Gesichtes 
erhält  dieses  eintMi  starren  Ausdiiick. 

Mitunter  ist  das  Sklerema  oedematosum  in  der  ersten  Lebenszeit 
kombiniert  mit  dem  Sklerema  adiposum;  später,  höchstens  bis  Ende 
des  ersten  Lebensjahres,  kommt  nur  das  letzte  noch  vor.  Beide  sind 
streng  zu  scheiden,  wenn  ihnen  auch  klinisch  eine  mit  dem  Sinken  der 
Eigenwärme  einhergehende  Schwäche  des  Kindes  und  Spannung  und 
Verhärtung  der  Haut  gemeinsam  sind. 

Das  Sklerema  adiposum  ist  die  Folge  starken  Wasserverlustes 
(beim  Enterokatarrh,  Cholera  infantum)  und  der  leichten  Gerinnbarkeit 
und  Erstarrung  des  Unterhautfettgewebes  beim  Säugling,  die  bei  Tem- 
peraturerniedrigung zustande  kommt.  Es  beginnt  ebenfalls  an  den  unteren 
Extremitäten,  besonders  den  Waden,  geht  dann  aber  auf  den  ganzen 
Körper  über  unter  Freilassung  von  Hand  und  Fußsohlen  und  äußeren 
Genitalien.  Die  Haut  ist  bretthart,  trocken,  glanzlos,  läßt  sich  nur 
in  dicken,  stellen  bleibenden  Falten  abheben  und  auf  Druck  bleiben  in 
ihr  kleine  Dellen  zurück.  Die  Glieder  sind  infolgedessen  versteift,  das 
Gesicht  ist  starr,  maskenhaft. 


Nabel 

Der  nach  der  (ieburt  am  Kinde  zurückgebliebene  Nabelschnurrest 
mumifiziert  in  den  ersten  Lebenstagen  und  wird  in  der  Zeit  vom  4. 
bis  \l  Lebenstage  (bei  frühgeborenen  und  schwächlichen  Kindern  meist 
später  als  bei  ausgetragenen  und  kräftigen)  durch  demarkierende  Ent- 
zündung abgestoßen.  Die  zurückgebliebene  Wunde  wird  im  Laufe  der 
2.  Lebenswoche  überhäutet,  die  obliterierten  Nabelgefäße  retrahieren 
sich  und  die  dadurch  gebildeten  Hautfalten  verdecken  die  überhäutete 
Nabelwunde.  Bleibt  die  Einziehung  der  Bauchhaut  und  damit  die  Bil- 
dung der  Hautfalten  aus,  so  entsteht  der  Hautnabel,  ein  1 — 2  cm 
langes  Hautstück,  auf  dessen  Höhe  die  Nabelwunde  liegt.  Breitet  sich 
das  Amnion  auch  auf  das  unterste,  normalerweise  von  Bauchhaut  über- 
deckte Stück  Nabelstrang  und  sogar  auf  die  Bauchdecken  aus,  so  resul- 
tiert der  Amnion nal)el.  Übermäßig  starke  Granulationsbildung  auf 
der  verheilenden  Nabel  wunde,  die  den  Nabel  pilzförmig  überragen,  und 
zu  einem  kirschgroßen,  etwas  sezernierenden  Tumor  mit  höckeriger 
Oberfläche  werden  kann,  nennt  man  Nabelschwamm  (Fungus  umbili- 
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calis).  Differentialdiagnostisch  käme  die  Vorstülpung  der  Schleimhaut 
einer  Urachusfistel  oder  die  Persistenz  des  offenen  Ductus  omphalo- 
mesentericus  in  Frage.  Aus  ersterer  entleert  sich  beim  Pressen  des 
Kindes  manchmal  Harn,  aus  letzterem  (als  offenem  MECKELschen  Di- 
vertikel) manchmal  Darminhalt. 

Nabelblutungen  kommen  entweder  während,  oder  kurz  nach 
der  Geburt  aus  den  Nabelgefäßen  (meist  Arterien)  zustande,  wenn  sie 
mangelhaft  unterbunden  wurden,  oder  wenn  sie  sich  unvollkommen  zu- 
sammenziehen und  nicht  thrombosieren,  namentlich  infolge  mangelhafter 
Entfaltung  der  Lungen  bei  asphyktischen  Kindern.  Häutiger  als  diese 
Gefäßblutungen  sind  die  nach  Schluß  der  Gefäße  auftretenden  paren- 
chymatösen Nabelblutungen  bei  Sepsis  und  Lues. 

Infektionen  des  Nabels  haben  entweder  eine  Entzündung  des 
Nabelgrundes  zur  Folge  oder  sie  verbreiten  sich  weiter  im  Lumen  der 
Gefäße  oder  deren  Scheide.  Im  ersteren  Falle  kommt  es  zum  Ulcus 
umbilici  oder  einer  mit  Fieber  und  mehr  oder  weniger  ausgeprägten 
septischen  Allgemeinerscheinungen  einhergehenden  phlegmonösen  Ent- 
zündung, der  Omphalitis  und  Periomphalitis,  die  zur  Peritonitis 
führen  kann.  Im  zweiten  Falle  sprechen  wir  von  einer  Arteriitis 
resp.  Phlebitis  oder  einer  Periarteriitis  resp.  Periphlebitis.  Die 
Entzündung  der  Arterien  ist  relativ  häufiger  und  weniger  bösartig  als 
die  der  Vene.  Bei  dieser  auf  dem  Gefäßwege  fortschreitenden  Infektion 
fehlen  lokale  Erscheinungen  am  Nabel  überhaupt  oder  sie  sind  auffallend 
gering.  Manchmal  kann  man  durch  Streichen  längs  des  Verlaufs  der 
Gefäße  von  der  Symphyse  zum  Nabel  hin,  aus  diesem  Eiter  entleeren. 
Die  Erscheinungen  sind  meist  nur  allgemein  septischer  Natur:  Große 
Unruhe  oder  Benommenheit,  manchmal  Fieber,  graue  oder  leicht  ikte- 
rische  Verfärbung  der  Haut,  auf  der  sich  flüchtige  Erytheme  und  in  der 
sich  kleine  Hämorrhagien  zeigen,  schwere  Magendarmstörungen  (wie  bei 
Enterokatarrh  oder  Enteritis)  ohne  nachweisbare  fehlerhafte  Ernährung. 
Meist  tritt  in  kürzester  Zeit,  eventuell  nach  Hinzutreten  pneumonischer 
Infiltrationen   unter  den  Erscheinungen   des  Kollapses   der  Exitus   ein. 

Abnorme  Vorwölbung  der  Nabelgegend  mit  Vorfall  von  Einge- 
weide bezeichnet  man  als  Nabelbruch.  Dieser  kann  angeboren  oder 
erworben  sein.  Angeboren  wird  er  richtiger  als  Nabelschnurbruch  be- 
zeichnet (Hernia  funiculi  umbiHcalis).  Er  stellt  eine  Hemmungsmißbildung 
der  Bauchdecken  dar,  wodurch  der  Verschluß  der  Bauchhöhle  anstatt 
durch  die  Bauchdecken  durch  das  Peritoneum  und  das  die  Scheide  der 
Nabelschnur  bildende  Amnion  zustande  kommt.  Dieser  dünn  durch- 
scheinende Verschluß  wird  durch  Darmschlingen  und  auch  andere  Einge- 
weide (Leber)  vorgewölbt,  so  daß  ein  kirsch-  bis  kindskopfgroßer  Tumor 
entsteht.  Die  Nabelschnur  inseriert  meist  nicht  in  der  Mitte,  sondern 
an  der  unteren  Hälfte  des  Bruches. 

Der  erworbene  Nabelbruch  entsteht  einige  Wochen  oder  Monate 
nach  der  Geburt  und  zwar  meist  bei  Kindern,  die  an  Verdauungs- 
störungen (Obstipation,  Meteorismus)  leiden  und  infolgedessen  viel  schreien. 
Fettarme  Bauchdecken  begünstigen  sein  Zustandekommen.  Stets  findet 
er  sich  beim  Myxödem. 

Erwähnt  sei  schließlich  noch  die  Mastitis  neonatorum,  die 
sich  zuweilen  als  Folge  unnützer  Manipulationen  an  den  physiologisch 
geschwellten,  Colostrum  sezernierenden  Brustdrüsen  der  Neugeborenen 
ausbildet. 
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Untersucliung  eiiizeliier  Oi^nsysteme. 

Respirationsorgaiie. 

Meist  lenkt  uns  ein  hörbares  Symptom,  der  Husten,  auf  eine 
Erkrankung  derselben  hin,  und  die  Berücksichtigung  seiner  Art  kann 
uns  manchmal  bei  der  genaueren  Diagnosestellung  wesentlich  unterstützen. 
Heiser  und  bellend  ist  der  Husten  bei  Kehlkopfaffektionen,  laut,  trocken 
oder  lose  und  schmerztos.  manchmal  auch  keuchhustenartig  bei  ein- 
fachem Bronchialkatarrh,  sehr  heftig,  manchmal  krampfartig  bei  akuten 
Nasenrachenerkrankungen,  kurz,  wie  unterdruckt,  verbunden  mit  stöhnen- 
der, dyspnöischer  Atmung  und  von  schmerzhafter  ängstlicher  Gesichts- 
verzerrung begleitet  bei  Lungen-  und  Rippenfellentzündung.  Charak- 
teristisch ist  der  Husten  bei  voll  entwickeltem  Keuchhusten.  Er  ist 
krampfartig,  tritt  anfallsweise  auf  und  wird  durch  langgedehnte,  tönende 
Inspiration  (Rei)rise)  unterbrochen,  worauf  eine  Abnahme  der  Intensität 
und  dann  meist  ein  neuer  Hustenanfall  von  kürzerer  Dauer  erfolgt. 
Nachts  sindo  die  Anfälle  meist  häufiger  als  am  Tage.  Keuchhusten- 
ähnliche Hu  tenanfälle  (ohne  Reprise)  beobachtet  man  bei  entzündlichen 
(speziell  tuberkulösen)  Bronchialdrüsenerkrankungen.  Oft  kommt  es 
bei  den  Anfallen  zum  Erbrechen,  manchmal  zur  Entleerung  von  Sputum. 
Letzteres  wird  von  Säuglingen,  wie  überhaupt  von  kleinen  Kindern. 
nur  bei  Keuchhusten  und  kavernöser  Lungentuberkulose  ausgeworfen. 
sonst  verschluckt.  Zu  seiner  Gewinnung  bedient  man  sich  im  letzteren 
Falle  des  Kunstgriffes,  daß  man  durch  Einführen  eines  sterilen,  ge- 
stielten Tupfers  in  den  Rachen  einen  Hustenstoß  auslöst  und  das  nach 
oben  beförderte  Sputum  auffängt,  oder  man  gewinnt  es  durch  eine  am 
nüchternen  Kinde  vorgenommene  Magenspülung. 

Weiterhin  können  wir  «lurch  Besichtigung  des  Thorax  und  Beob- 
achtung seiner  Bewegungen  einer  Reihe  von  Erkrankungen  des  Re- 
spirationstraktus  auf  die  Spur  kommen. 

Dor  BruKtkorl)  liat  beim  Neugeborenen  mebr  die  Gestalt  eines  Trichters  als 
eine8  Zylind(jrK  und  nimmt  im  Verhältnis  zu  später  eine  mehr  inspiratorische, 
empliynematöHe  Stellung  ein.  Die  obere  Apertur  liegt  mebr  horizontal,  der  Quer- 
Hcbnitt  ist  fast  kreisnind.  Der  untere  Teil  des  Thorax  erhebt  sich  etwas  ül^er  das» 
Abdomen.  Mit  zunehmendem  Alter  tritt  Senkung  der  vorderen  Wand  mit  stärkerer 
Zunahme  des  transversalen  Durcbmessers  ein. 

Seitliche  Kompressionen  des  Thorax  bei  Erweiterung  der 
unteren  Partie  und  Vorwölbung  <le>  Brustbeines,  Kyphoskoliose,  eine 
stark  aus*reprägte  Furche  in  der  (legend  des  Zwerchfellansatzes,  Ver- 
dickungen der  Knochenknorpelgrenzen  der  Rippen  finden  sich  als  Miß- 
staltungen  bei  Iliichitis.  Flüssigkeitsergüsse  im  Pleuraraum  können 
\'urtreil)ungen  einer  Seite  und  Stillstand  derselben  bei  der  Respiration 
bedingen. 

Nur  bei  gröliter  Ruhe  des  Kindes  beobachtete  Atembewegungen 
können  für  die  Diagnose  verwertet  werden. 

Der  Atmnngstypus  ist  beim  Kinde  abdominal,  bei  dyspnöischen 
Zuständen  auch  kostal  oder  kosto-abdoniinal.  In  den  ersten  Lebens- 
nionaten  ist  die  Atmung  normalerweise,  namentlich  auch  im  Schlafe 
unregelmäßig,  nach  Art  des  CHEYNE-SroKESschen  Typus;  die  Anzahl 
der  Atemzüge  schwankt  zwischen  2i^)  und  ;55  in  der  Minute  und  zwar 
sind  die  höheren  Zahlen  die  häufigeren.  Ferner  ist  in  den  ersten 
Lebensmonaten   eine   inspiratorische  Einziehung  der  Zwerchfellinsertion 
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physiologisch,  die  später  abnornierweise  bei  Rachitis  und  bei  Behinderung 
des  Luftzutritts  zu  den  Lungen  (Larynxstenosen,  Kompression  der  Trachea 
oder  eines  Hauptbronchus  durch  geschwollene  Drüsen  usw.)  beobachtet 
wird.  Hierbei  ist  die  Atmung  verlangsamt.  Beschleunigt  ist  sih  da- 
gegen bei  Erkrankungen  der  unteren  Luftwege.  Eine  oberflächliche, 
verlangsamte  und  unregelmäßige  Atmung  findet  sich  ferner  bei  zere- 
bralen Erkrankungen,  bei  Hydrozephaloid,  bei  Sklerem  und  bei  schwer 
infektiösen  Prozessen.  Eine  obei-flächliche,  beschleunigte,  kurz  stöhnende 
Atmung  wird  bei  schmerzhafter  Erkrankung  der  Pleura,  des  Brustkorbs 
und  des  Peritoneums  beobachtet. 

Charakteristisch  für  eine  pulmonale  Dyspnoe  ist  das  Nasen- 
flügelatmen. Bei  behinderter  Nasenatmung  (Schnupfen)  findet  sich 
eine  auffallende  Tachypnoe  mit  dauernder  Erweiterung  der  Nasenflügel, 
ohne  stöhnende  Exspiration  und  ohne  erhebliche  Beeinflussung  des  All- 
gemeinbefindens. Mühsam  und  geräuschvoll  ist  die  Atmung  bei  fiebern- 
den Kindern  mit  spasmophiler  Diathese,  nur  beschleunigt  und  frei  von 
Stöhnen  und  sonstigen  Schmerzäußerungen  bei  Endokarditis. 

Die  sog.  große  Atmung  bei  Intoxikationen  im  Verlaufe  von 
Ernährungsstörungen  geht  mit  schweren  Allgemeinerscheinungen  einher. 

Die  Palpation  des  Thorax  belehrt  uns  über  ungleichmäßige  Aus- 
dehnungen desselben  bei  der  Atmung,  über  abnorme  Schmerzhaftigkeit 
der  Rippen  (Rachitis,  BARLOWsche  Krankheit)  und  über  Schleimansamm- 
lung in  den  Bronchien.  Man  fühlt  das  Rasseln.  Eine  Prüfung  des 
Stimmfremitus  ist  beim  Säugling  meist  ergebnislos. 

Zur  Vermeidung  von  Unruhe  beim  Kinde  wird  die  Auskultation 
vor  der  Perkussion  vorgenommen.  Übrigens  kann  die  Auskultation 
der  Lungen  auch  beim  schreienden  Säugling  zu  genügendem  Resultat 
führen;  Verdichtungen  tuen  sich  durch  die  beim  Schreien  auftretende 
Bronchophonie  noch  besser  kund. 

Die  hinteren  Lungenpartien  behorcht  man  mit  dem  angelegten 
Ohr.  Die  vorderen  und  seitlichen,  deren  Untersuchung  durch  Unruhe 
und  Widerstreben  besonders  gestört  ist,  vermittels  eines  Stethoskopes. 
Vielfach  werden  speziell  zur  Untersuchung  von  Kindern  die  binauriku- 
laren  Stethoskope  bevorzugt. 

Das  normale  vesikuläre  Atemgeräusch  ist  während  des  ersten 
Lebensjahres  leise;  erst  vom  zweiten  Lebensjahr  ab  ist  es  auffallend 
laut  und  scharf  (pueriles  Atmen).  Seitlich  von  der  Wirbelsäule,  namentlich 
rechterseits,  ist  physiologischerweise  Bronchialatmen  zu  hören.  Sonst 
ist  diesem,  ebenso  wie  den  verschiedenen  Arten  der  auch  beim  Säug- 
ling vorkommenden  Rasselgeräusche,  dieselbe  Bedeutung  beizulegen 
wie  bei  Erwachsenen.  Ein  namentlich  rechts  hinten  oben  zu  hörendes 
verlängertes  bronchiales  Exspirium  findet  sich  bei  Bronchialdrüsen- 
schwellungen,  vielleicht  bedingt  durch  eine  Kompression  der  Bronchien. 
Außerdem  hört  man  hierbei  über  dem  Manubrium  sterni  lautes  Bron- 
chialatmen und  über  dem  1. — 4.  Brustwirbel  ein  besonders  lautes  Tra- 
chealatmen.  Wie  schon  gesagt,  ist  beim  Säugling  besonders  die  beim 
Schreien  auftretende  Bronchophonie  zur  Diagnose  von  Lungenverdich- 
tungen zu  verwerten,  oft  ist  über  diesen  bei  ruhiger  Atmung  Bronchial- 
atnien  kaum  oder  gar  nicht  zu  hören.  Auch  über  ausgedehnten  pleu- 
ralen Ergüssen  hört  man  am  kindlichen  Thorax  meist  lautes  Bronchial- 
atnien. 

Die  Perkussion  wird  am  besten  als  Fingerfingerperkussion  aus- 
geführt. Über  gröbere  Veränderungen  orientiert  man  sich  durch  direktes 
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Beklopfen  des  Thorax  mit  den  Fingerspitzen.  Auch  die  Schlüsselbeine, 
die  Spinae  scapulae,  und  die  Wirbelsäule  werden  direkt  beklopft!  Man 
achte  besonders  auf  symmetrische  Haltung  des  Kindes  und  denke  daran, 
daß  Muskelspannungen  und  skoliotische  Verbiegungen  der  Wirbelsäule 
schallabschwächend  wirken.  Auch  ist  jede  Stelle  des  Thorax  wegen 
des  starken  respiratorischen  Schallwechsels  wälirend  beider  Atmungs- 
phasen zu  perkutieren.  Die  hinteren  und  seitlichen  Partien  perkutiere 
man,  während  das  Kind  von  der  Wärterin  möglichst  frei,  auf  der  Hand 
sitzend,  gehalten  wird,  die  vorderen  ebenfalls  oder  bei  Rückenlage  des 
Kindes.  Die  Perkussion  selbst  darf  wegen  der  sich  am  kindlichen 
Thorax  besonders  leicht  ausbreitenden  Erschütterungen,  auch  zum  Nach- 
weis tiefer  gelegener  Veränderungen  nicht  zu  stark  ausgeführt  werden. 

Die  Perkussion  der  Lungenspitzen  ist  im  Säuglingsalter  von  geringer  Bedeu- 
tung. Die  unteren  Lungengrenzen  finden  sich  vom  rechts  in  der  Mammillarlinie 
in  der  Höhe  der  6.,  hinten  in  der  Skapulariinie  beiderseits  in  der  Höhe  der  10. 
und  in  der  mittleren  AxillarHnie  am  oberen  Rand  der  9.  Rippe.  Beim  Schreien 
und  Pressen  des  Kindes  ist  rechts  hinten  unten  der  Schall  gegen  links  durch  Hoch- 
drflngung  von  Zwerchfell  und  Leber  gedämpft.  Bei  zu  stark  ausgeführter  Perkussion 
steht  auch  bei  ruhiger  Atmung  des  Kindes  rechts  hinten  unten  die  Lungengrenze 
scheinbar  höber  als  links  wegen  der  die  Thoraxerschütterung  behindernden  Wirkung 
der  Leber.  Bei  zu  starker  Perkussion  tritt  während  des  Exspiriums,  namentlich 
beim  Schreien  des  Kindes,  Münzenklirren  auf.  Es  kommt  dieser  Erscheinung  wäh- 
rend des  Säuglingsalters  keine  diagnostische  Bedeutung  zu. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  ist  das  Auftreten  von  Klopf- 
schallveränderungen ebenso  zu  deuten  wie  im  späteren  Alter. 

Unter  den  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  ist  zu- 
nächst der  einfache  Katarrh  der  Nase,  der  Schnupfen,  infolge  der 
dadurch  bedingten  Erschwerung  der  Atmung  und  des  Saugens  beim 
Säugling  von  ernsterer  Bedeutung.  Er  geht  mit  stark  beschleunigter 
Atmung  ohne  Nasenflügelatmen  und  ohne  Stöhnen  einher.  Ist  der 
Katarrh  mehr  in  den  hinteren  Partien  der  Nase  und  im  Pharynx  lokali- 
siert, so  stehen  oft  Allgemeinstörungen  (Fieber,  Unruhe)  im  Vorder- 
grund, so  daß  die  Diagnose  erschwert  sein  kann.  Vor  der  Annahme 
einer  Pneumonie  schützt  das  Fehlen  von  Atemnot  und  Nasenflügel- 
atmen. Bei  spasmophilen  Kindern  (s.  später)  kann  das  Krankheitsbild 
dem  der  Meningitis  zum  Verwechseln  ähnlich  sehen,  zumal  wenn  sich 
noch  Komplikationen  von  selten  der  Ohren  mit  Schmerzhaftigkeit  und 
Steifigkeit  des  Nackens  hinzugesellen.  Fast  stets  findet  sich  eine  ent- 
zündliche Schwellung  der  Nacken-  und  Kieferwinkel  und  oft  auch  der 
retiopharyngealen  Drüsen.  Vereiterung  letzterer  führt  zum  Retro- 
pharyngealabszeß.  Manchmal  ist  lokal  im  Nasenrachenraum  nichts  nach- 
weisbar: es  findet  sich  nur  als  Folge  einer  Nasenrachenerkrankung  bei 
hohem  Fieber  eine  Drüsenschwellung  am  Hals  und  Nacken  (Pfeiffer- 
sches  Drüsenfieber). 

Schnupfen  mit  schweren  örtlichen  und  allgemeinen  Störungen 
(reichlicher  eitriger  oder  eitrig-blutiger  Ausfluß  aus  geschwollener  Nase 
bei  hohem  Fieber)  erweckt  beim  Säugling  den  Verdacht  auf  eine  diph- 
therische Entzündung,  auch  wenn  sich  im  Rachen  keine  Veränderungen 
nachweisen  lassen. 

Die  C'oryza  syplnlitiea.  das  häufigste  Symptom  dor  hereditären  Syphilis,  ist 
meist  schon  direkt  oder  bald  nach  der  Geburt  vorlianden.  Sie  beginnt  mit  einer 
sieb  durch  schnüffdndo  Atmung  kundtuenden  Scliwellung  der  Nasenschleimhaut, 
die  mit  Absonderung  eines  zälien,  zur  Krustenbildung  neigenden,  bhitig-eitrigen 
Sekretes  einliergeht.  Es  kann  zu  Ulzerationen  kommen,  die  bei  Befallensein  des 
Nasengerüstes   zur   Bildung   einer   Sattelnase   Veranlassung   geben.     Differentialdia- 
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gnostisch  ist  der  oft  die  physiologische  Desquamation  der  Haut  begleitende  Desqua- 
mativkatarrh  der  Nase  zu  berücksichtigen,  der  auch  mit  Schwellung  und  Borken- 
bildung, aber  nicht  mit  eitriger  Sekretion  einhergeht.  Auch  adenoide  Vegetationen 
im  Nasenrachenraum  kommen  beim  Säugling  vor,  sind  aber  selten. 

Kehlkopferkrankungen  sind  bei  Säuglingen  wegen  der  großen  Schwierig- 
keiten der  Laryngoskopie  oder  Autoskopie  nicht  sicher  zu  differenzieren.  Auch 
durch  ein  kleines  Atmungshindemis  drohen  bei  den  engen  räumlichen  Verhältnissen 
des  kindlichen  Kehlkopfes  ernste  Gefall ren.  So  können  schon,  wenn  auch  selten, 
bei  einfachem  Katarrh  außer  der  Heiserkeit  Stenoseerscheinungen  auftreten.  Immer 
denke  man  bei  den  letztgenannten  Symptomen  an  die  Möglichkeit  einer  diphthe- 
rischen Erkrankung,  wenn  auch  der  Rachen  frei  von  Belägen  ist. 

Bei  elenden,  meist  schon  an  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 
leidenden  Säuglingen  macht  sich  eine  diphtherische  Veränderung  des 
Kehlkopfs  und  der  Luftröhre  oft  nicht  einmal  durch  die  genannten 
Symptome  geltend,  und  nur  die  infolge  der  auffallenden,  mit  hohem 
Fieber  einhergehenden  Verschlimmerung  ausgeführte  bakteriologische 
Untersuchung  klärt  die  Diagnose  (Heubners  larvierte  Diphtherie). 

Manchmal  wird  auch  beim  Säugling  die  einfache  akute  Laryn- 
gitis von  dem  durch  bellenden  Husten  gekennzeichneten  Pseudokrup 
begleitet,  der  auf  einer  ödematösen  Schwellung  des  subchordalen  Ge- 
webes beruht. 

Der  dem  frühen  Kindesalter  eigentümliche  Spasmus  glottidis  findet 
später  bei  den  Nervenkrankheiten  Berücksichtigung.  Verwechselt  wird 
er  mit  dem  kongenitalen  Larynxstridor.  Dieser  ist  charakterisiert 
durch  eine  kurz  nach  der  Geburt  in  die  Erscheinung  tretende  strido- 
röse  Inspiration,  die  ohne  Zyanose  mit  Einziehungen  im  Jugulum  und 
Epigastrium  einhergeht.  Es  handelt  sich  hierbei  nicht,  wie  früher  an- 
genommen wurde,  um  eine  Kompressionsstenose  durch  die  vergrößerte 
Thymus,  sondern  um  eine  abnorme  Entwicklung  des  Kehlkopfeinganges, 
die  in  einer  starken  Einwärtsrollung  der  Seitenränder  der  Epiglottis 
und  abnormer  Schlaffheit  der  den  Kehlkopfeingang  bildenden  Gewebe 
beruht,  wodurch  bei  jedem  Inspirium  ein  ventilartiges  Zusammenfallen 
der  Epiglottis  zustande  kommt 

Chronische  Heiserkeit,  eventuell  mit  Stenoseerscheinungen, 
findet  sich  im  Säuglingsalter  bei  Lues,  seltener  bei  Tuberkulose,  und 
schließlich  als  Folge  papillomatöser  Wucherungen.  Trachealstenosen 
sind  selten,  gehen  bei  ruhig  stehendem  Kehlkopf  mit  in-  und  expira- 
torischem Stridor,  starken  Einziehungen  im  Jugulum  und  Epigastrium 
einher,  und  können  durch  Druck  einer  vergrößerten  Thymus,  einer 
Struma  oder  vergrößerter,  tuberkulös  veränderter  Bronchialdrüsen  be- 
dingt sein. 

Die  katarrhalische  Bronchitis  der  Säuglinge  geht  manchmal 
mit  einem  krampfartigen  an  Keuchhusten  erinnernden  Husten  einher. 
Kinder  mit  den  oben  angegebenen  Symptomen  der  exsudativen  Diathese 
können  bei  akuten  Katarrhen  der  Bronchien  typische  Asthmaanfälle  be- 
kommen. Leicht  schreitet  der  Katarrh  in  die  feineren  Luftröhrenver- 
zweigungen fort  und  verbindet  sich  mit  pneumonischen  Verdich- 
tungsherden. Der  auskultatorische  und  perkutorische  Befund  ist 
dann  oft  gering  im  Verhältnis  zu  den  schweren  klinischen  Erscheinungen: 
hochgradige  Dyspnoe  mit  Nasenflügelatmen,  auffallende  Blässe  und  Zya- 
nose. Bei  der  Untersuchung  sind  die  neben  der  Wirbelsäule  gelegenen 
Partien  als  Prädilektionsstellen  für  die  Bronchopneumonien  bei  Säug- 
lingen besonders  zu  beachten. 

Die  krupöse  Pneumonie  ist  charakterisiert  durch  ihr  plötz- 
liches Einsetzen  mit  Erbrechen  und  hohem  Fieber,  das  sich  als  Febris 
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continua  erweist,  ferner  durch  die  Dyspnoe  mit  Nasenflügelatmen,  stöh- 
nende Atmung,  auffallende  Röte  einer  oder  beider  Wangen.  Der  physi- 
kalische Befund  ist  oft  mehrere  Tage  lang  äußerst  gering  wegen  des 
zentralen  Beginns.  Beim  Schreien  Bronchophonie,  später  erst  tympa- 
nitische  Schallabschwächung  usw.  In  vielen  Fällen  sind  die  Patellar- 
sehnenreflexe  aufgehoben.  Durch  das  Hervortreten  zerebraler  Symptome 
kann  eine  Meningitis  vorgetäuscht  werden. 

Die  im  frühen  Kindesalter  relativ  häufigen  septischen  Pneumo- 
nien sind  disseminiert,  entstehen  durch  Aspiration  oder  metastatisch. 
Ihr  Verlauf  ist  meist  stürmisch,  unter  dem  Bilde  einer  schweren  all- 
gemeinen Intoxikation,  ihr  Nachweis  und  die  Unterscheidung  von 
Bronchopneumonien  schwierig,  oft  unmöglich. 

Unter  den  tuberkulösen  Erkrankungen  der  Lungen  lassen 
sich  auch  beim  Säugling  auf  Grund  der  Ausbreitung  des  Prozesses 
verschiedene  Typen  unterscheiden:  die  peribronchitische,  pneumonische 
und  miliare  Form.  Die  peribronchitische  Tuberkulose  ist  nicht 
wie  beim  Erwachsenen  vornehmlich  in  den  Lungenspitzen,  sondern  am 
Lungenhilus  lokalisiert,  ausgehend  von  den  primär  erkrankten  Bronchial- 
drüsen. Die  Symptome  sind  die  einer  Bronchopneumonie.  Die  käsige 
Pneumonie  geht  ebenfalls  von  primär  erkrankten  Drüsen  aus  und 
zeigt  bei  dem  mehr  chronischen  Verlauf  das  Bild  einer  langsamen  Ab- 
zehrung unter  mäßigem  intermittierenden  Fieber.  Husten  ist  oft  kaum 
vorhanden.  Die  Untersuchung  ergibt  Zurückbleiben  der  befallenen  Seite 
bei  der  Atmung,  ferner  absolute  Dämpfung,  Abschwächung  oder  Auf- 
gehobensein des  Atemgeräusches  und  spärliche,  oft  nur  am  Rande  der 
Dämpfung  wahrnehmbare  Rasselgeräusche.  Bei  der  akuten  Form,  die 
sich  an  einen  Durchbruch  verkäster  Drüsen  anschließt,  ist  der  Verlauf 
ähnUch  wie  bei  einer  krupösen  Pneumonie.  Die  miliare  Aus- 
breitung der  Lungentuberkulose  bietet  das  Bild  einer  Bronchiolitis 
mit  auffallend  hochgradiger  Dyspnoe  und  Zyanose. 

Durch  AiiHtellung  der  von  PiRQUi'rrsrhen  Kutanreaktion  (s.  pag.  414)  sind 
wir  in  der  Lage,  auch  l)eiin  Säugling  die  Diagnose  auf  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
weHentlich  zu  Htützen  oder  zu  sichern.  Bei  negativem  Ausfall  der  Reaktion  ist  die 
kutane  Applikation  von  Tuberkulin  nach  8  Tagen  zu  wiederholen,  was  manchmal 
eine  ,,8ekundäre*^  positive  lieaktion  als  Zeichen  einer  vorhandenen  Tuberkulose  zur 
Folge  hat.  Nach  Hamburger  kann  man  in  den  Fällen,  in  denen  die  Kutanreaktion 
negativ  ausfällt,  aber  auf  Grund  klinischer  Erscheinungen  Verdacht  auf  Tuberkulose 
besteht,  innerhalb  der  nächsten  2 — A  Tjige  nach  der  Kutana])plikation  von  Tuber- 
kulin eine  Injektion  mit  demselben  vornehmen  (0,1 — 1  mg).  In  den  nächsten  auf 
die  Injektion  folgenden  Tagen  tritt  dann  ev.  an  der  Einstichstelle  eine  für  daa 
Vorhandensein  von  Tuberkulose  sprechende  Reaktion  ein  (Stichreaktion).  Bei  Neu- 
geborenen fällt  die  VON  PiRQUETschc  Reaktion  stets  negativ  aus,  ebenso  bei  sehr 
scbwercMi  tuberkulösen  Erkrankungen,  speziell  auch  bei  der  Miliartuberkulose. 

Pleuritidcn  sind  im  Säuglingsalter  fast  stets  eitrig  und  kommen 
im  (iefolge  oder  Verlaufe  von  Lungenentzündungen  und  im  ersten 
Vierteljahr  noch  hclufiger  metastatisch  bei  septischen  Prozessen  vor. 

Der  Klopfschall  ist  über  ausgedehnteren  Ergüssen  gedämpft  (nicht 
wie  bei  pneumonischen  Infiltrationen  mit  tympanitischem  Beiklang),  das 
Atemgeräusch  meist  bronchial.  Über  der  gesunden  Seite  findet  sich 
bei  größeren  Ergüssen  neben  der  Wirbelsäule  eine  Dämpfung  in  Form 
eines  Dreiecks,  dessen  Basis  unten  steht  (RAUCHFUSSsche  Dämpfung). 

Oft  findet  sich  bei  eitrigen  Pleuritiden  ein  leichtes  Ödem  der 
Brustwand.  Die  Atmung  ist  bei  Stillstand  der  befallenen  Seite  ächzemU 
der  Husten  kurz,  abgebrochen.    Dabei  besteht  Zyanose.    Verdrängungs« 
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erscheinungen  sind  bei  der  Neigung  der  Ergüsse  zur  Abkapselung 
seltener.  Sichere  Auskunft  gibt  die  Probepunktion.  Eine  besondere, 
der  septischen  verwandte  Form  der  fibrinös-eitrigen  Entzündung  der 
Pleura  hat  die  Tendenz  auf  dem  Lymphwege  auf  andere  seröse  Häute, 
namentlich  das  Perikard  und  Peritoneum,  überzugehen  (Heubner).  Sie 
geht  mit  der  Bildung  eitriger  Schwarten  einher,  die  zwischen  einzelne 
Lungenlappen  eindringen  können.  Das  Lungengewebe  selbst  ist  ver- 
hältnismäßig wenig  beteiligt.  Erst  bestehen  nur  die  Zeichen  einer 
fieberhaften  Lungenerkrankung,  dann  treten  septische  Erscheinungen  in 
den  Vordergrund.  Die  Temperatursteigerungen  sind  unregelmäßig,  die 
Schallabschwächung  meist  gering,  das  Atemgeräusch  abgeschwächt,  kaum 
bronchial. 

Dabei  ist  das  Allgemeinbefinden  unverhältnismäßig  stark  gestört, 
vielfach  treten  septische  Durchfälle  auf. 

Die  Thymus  gibt  unter  normalen  Verhältnissen  über  den  oberen 
Teilen  des  Sternums  eine  durch  leise  Perkussion  nachweisbare  Dämpfung 
in  Form  eines  ungleichseitigen  Dreiecks,  das  nach  links  das  Sternum 
überschreitet,  dessen  Basis  die  Verbindung  der  beiden  Sternoklavikular- 
gelenke  bildet  und  dessen  Spitze  etwa  bis  zur  Höhe  der  2.  Rippe  reicht. 
Vergrößerung  der  Drüse  soll  Störungen  der  Atmung,  ferner  Herz- 
vergrößerung und  plötzlichen  Tod  verschulden  können. 

Die  Thymushyperplasie  ist  oft  mit  Lymphdrüsenschwellungen, 
Hypertrophie  des  lymphatischen  Rachenrings  und  gedunsenem  pastösen, 
blassen  Aussehen  des  Kindes  vergesellschaftet.  Man  spricht  von  einem 
Status  thymico-lymphaticus  (Finkelstein)  oder  Lymphatismus 
(Heubner).  Ob  die  bei  vergrößerter  Thymus  vorkommenden  Atem- 
störungen und  die  Herzvergrößerung  rein  mechanisch  durch  Druck  des 
vergrößerten  Organs  zu  erklären  sind,  ist  noch  sehr  zweifelhaft  Man 
neigt  mehr  dazu  diese,  wie  auch  die  beim  Status  thymico-lymphaticus 
beobachteten  plötzlichen  Todesfälle  mit  einer  Konstitutionsanomalie,  einer 
„Dyskrasie'*,  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Meist  handelt  es  sich  um 
Kinder,  die  an  Spasmophilie  (siehe  p.  895)  leiden. 

Zirkulationsorgane. 

Die  Herzmusk einlasse  ist  beim  Säugling  im  Verhältnis  zum  Körpergewicht 
groß,  die  Herzhöhlen  sind  klein  und  bei  relativ  weiten  Körperarterien  ist  der  Blut- 
druck niedrig  (70—80  mm  Hg  nach  RiVA-Rocci).  Der  Puls  ist  in  seiner  Frequenz 
sehr  labil  und  schwankt  bei  gesunden  Säuglingen  zwischen  100  und  130  Schlägen 
in  der  Minute.  Infolge  der  stärker  entwickelten  Herzmuskulatur  sind  Kompen- 
sationsstOningen  seltener.  Endokarditische  Prozesse  kommen  im  frühen  Kindesalter 
häufiger  als  später  zur  Heilung. 

Der  Herzspitzenstoß  liegt  1  cm  außerhalb  der  Mammillar- 
linie  im  4.  Interkostalraum.  Die  absolute  Dämpfung  reicht  nach  oben 
bis  zur  3.  Rippe,  nach  links  ungefähr  bis  zur  Mammillarlinie  und  nach 
rechts  bis  zum  linken  Sternalrand.  Die  für  die  Diagnostik  wichtigere 
relative  Dämpfung  reicht  nach  oben  bis  zur  zweiten  Rippe,  nach  links 
etwas  über  den  Spitzenstoß  hinaus  (etwa  2  cm  außerhalb  der  Mammil- 
larlinie) und  nach  rechts  bis  zur  rechten  ParaSternallinie.  Die  Herz- 
breite beträgt  6 — 8  cm. 

Die  Auskultation,  die  mit  einem  Stethoskop  (zweckmäßig  sind 
die  binaurikularen)  vorgenommen  werden  muß,  gibt  uns  mehr  Aufschluß 
als  die  Perkussion  und  hat  letzterer  zur  Vermeidung  von  Unruhe  des 
Kindes  voranzugehen. 
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Bei  der  Auskultation  des  Säuglingsherzens  ist  zu  beachten,  daß 
der  erste  Ton  an  allen  Ostien  akzentuiert  ist,  daß  die  bei  älteren 
Kindern  so  häufigen  Herzlungengeräusche  (stärker  werdend  bei  der  In- 
spiration und  schwindend  oder  leiser  werdend  bei  der  Exspiration)  beim 
Säugling  kaum  vorkommen,  und  daß  sog.  akzidentelle  Herzgeräusche 
bei  ihm  äußerst  selten  beobachtet  werden.  Infolgedessen  lassen  Herz- 
geräusche beim  Säugling  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  orga- 
nische Erkrankung  schließen,  auch  wenn  keine  sonstigen  Erscheinungen 
darauf  hinweisen.  Zu  Täuschungen  könnten  nur  Kompressionsgeräusche 
Veranlassung  geben,  die  durch  zu  starken  Druck  mit  dem  Stethoskop 
auf  den  nachgiebigen  Thorax,  oder  durch  Einknickung  der  Rippen  bei 
Rachitis  zustande  kommen.  Ein  manchmal  über  der  rechten  Thorax- 
hälfte walirnehm bares  systolisches  Geräusch  wird  auf  Kompression  der 
Ven.  anonym,  durch  geschwollene  Bronchialdrüsen  zurückgeführt.  Über 
dem  Manubrium  sterni  hört  man  zuweilen  ein  Geräusch,  das  ebenfalls  auf 
Venenkompression  durch  Bronchialdrüsen  bezogen  wird.  Am  stärksten 
ist  dasselbe,  wenn  der  Kopf  des  Kindes  nach  rückwärts  gebeugt  wird» 
leiser  bei  Vorwärtsneigen  des  Kopfes  und  schwindet  bei  normaler  Kopf- 
haltung (Smith). 

Die  systolischen  Geräusche  überwiegen  an  Häufigkeit  bei  weitem 
die  diastolischen;  präsystolische  kommen  bei  Säuglingen  fast  gar  nicht 
vor.  Am  lautesten,  oft  auch  am  Rücken  deutlich  hörbar,  sind  meist 
die  Geräusche  bei  angeborenen  Herzfehlern. 

Sowohl  angeborene  wie  auch  erworbene  Herzfehler  können  beim 
Kinde  lange  Zeit  ohne  perkutorische  Veränderungen  bestehen.  Am 
besten  wendet  man  die  Fingerperkussion  an,  die  wegen  der  ausge- 
dehnten Erschütterung  des  Säuglingsthorax  zur  Bestimmung  der  Herz- 
grenze nur  mittelstark  ausgeführt  werden  darf.  Zur  Bestimmung  der 
Tiefendämpfung  eignet  sich  bei  Ruhe  des  Kindes  besonders  die  Gold- 
scHEiDERsche  Schwelleuwertperkussion. 

Der  Puls  ist  wegen  seiner  erheblichen  Beeinflußbarkeit  durch 
Erregung  usw.  möglichst  am  schlafenden  Kinde  zu  untersuchen.  Für 
die  Diagnostik  von  Herzkrankheiten  kommt  der  PulsbeschaflFenheit  beim 
Säugling  nur  eine  geringe  Bedeutung  zu.  Das  normale  Verhältnis 
zwischen  Puls  und  Atemfrequenz  ist  4:1.  Irregularität  des  Pulses  findet 
sich  bei  Herzfehlern,  Gehirnerkrankungen,  Darmstörungen,  in  der  Re- 
konvaleszenz nach  schweren  Krankheiten.  Pulsverlangsamung,  oft  ver- 
bunden mit  Irregularität,  ist  diagnostisch  wichtiger  als  Pulsbeschleuni- 
gung. Erstere  findet  sich  bei  Gehirnerkrankungen  (bei  intrakranieller 
Drucksteigerung),  bei  septischen  Prozessen,  Diphtherie,  Intoxikationen. 

Bei  angeborenen  Herzfehlern  ist  oft  die  Herzdämpfung  normal 
oder  kaum  vergrößert,  in  anderen  Fällen  stark  nach  rechts  verbreitert 
bei  schwachem  Herzspitzenstoß.  Abschwächung  oder  Unhörbarwerden 
des  2.  Pulmonaltones  gilt  als  ein  wichtiges  Zeichen  für  Pulmonalstenose, 
bei  der  es  oft  erst  später  zur  Ausbildung  einer  Zyanose  mit  Atemnot 
kommt.  Ödeme  fehlen  meist.  Ist  die  Pulmonalstenose  verbunden  mit 
Septumdefekt,  so  hört  man  über  dem  Herzen  ein  lautes,  nicht  lokali- 
sierbares Geräusch.  Reine  Septumdefekte  können  ohne  Geräusche  ver- 
laufen. Manchmal  besteht  ein  rauhes  systolisches  Geräusch  im  3.  linken 
Interkostalraum  (maladie  de  Roger).  Von  Bedeutung  ist  dabei  die 
Verstärkung  des  2.  Pulmonaltones.  Schwierig  oder  unmöglich  ist  dann 
die  Differentialdiagnose  gegenüber  Mitralinsuffizienz.  Ein  Fr6missement 
ist  beim  Septumdefekt  nicht  zu  fühlen.     Systolisches  Schwirren  in  den 
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oberen  Interkostalräumen  links  vom  Sternum  und  über  der  oberen 
Partie  des  Stemums,  an  das  sich  ein  fühlbarer  Schluß  der  Pulmonal- 
klappen  anschließt,  spricht  für  Persistenz  des  Ductus  Botalli.  Bei 
stärkerer  Erweiterung  desselben  findet  sich  links  vom  Sternum  in  der 
Höhe  der  ersten  beiden  Interkostalräume  eine  streifenförmige  Dämp- 
fung. Hochgradige  Zyanose  bei  erheblicher  Verstärkung  des  2.  Pul- 
monaltones  berechtigt  zum  Verdacht  auf  eine  Transposition  der  großen 
Gefäße. 

Die  akute  Endokarditis  ist  eine  im  ersten  Lebensjahre  seltene 
Erkrankung  und  tritt  hier  im  Anschluß  an  septische  und  rheumatische 
Affektionen  auf.  Die  Symptome  können  den  im  späteren  Lebensalter 
beobachteten  gleichen,  doch  ist  das  nicht  immer  der  Fall. 

Manchmal  treten  die  Herzerscheinungen  zurück:  Eine  Vergröße- 
rung der  Herzdämpfung  ist  nicht  nachweisbar  und  Geräusche  fehlen. 
Manchmal  ist  ein  an  der  Herzspitze  am  lautesten  wahrnehmbares  Ge- 
räusch das  einzige  klinische  Symptom. 

Nach  F1NKEI.8TEIN  kann  man  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  akute 
Endokarditis  bei  einem  längere  Zeit  ohne  nachweisbaren  Grund  unregelmäßig 
fiebernden  Kinde  stellen,  wenn  folgende  Symptomentrias  vorliegt: 

1.  eine  ungewöhnliche,  zur  Zyanose  neigende  Blässe; 

2.  eine  durch  Lungenerkrankung  nicht  erklärbare,  auffällige  Beschleuni- 
gung und  Vertiefung  der  Atmung,  die  subjektiv  anscheinend  nicht 
empfunden  wird; 

3.  wiederholte  Anfälle  von  Zyanose,  bei  denen  zum  Unterschied  von  as- 
phyktischen  Zuständen  die  Atmung  nicht  in  Stockung  gerät. 

Myokarditis  geht  mit  gleichen  Erscheinungen  einher  und  ist 
dalier  differentialdiagnostisch  kaum  zu  trennen.  Die  Perikarditis 
der  Säuglinge  ist  fast  stets  eitrig.  Die  Erscheinungen  können  die 
gleichen  sein  wie  bei  Erwachsenen.  Meist  sind  sie  so  wenig  charak- 
teristisch, daß  die  Erkrankung  sich  nicht  diagnostizieren  läßt.  Selten 
kommt  beim  Säugling  eine  angeborene  Herzhypertrophie,  ein  cor  bo- 
vin um,  vor,  dessen  Ätiologie  noch  nicht  feststeht  und  das  klinisch  oft 
nur  unbedeutende  örtliche  und  auch  keine  charakteristischen  allgemeinen 
Erscheinungen  macht. 
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werden  wegen  der  damit  verbundenen,  eine  weitere  Untersuchung  stören- 
den Belästigung  des  Kindes  zweckmäßig  am  Scliluß  untersucht.  Ihre 
Besichtigung  darf  niemals  unterlassen  werden,  auch  wenn 
keine  Symptome  auf  eine  dort  lokalisierte  Erkrankung  hin- 
zuweisen scheinen. 

Bei  guter  Lichtquelle,  genügender  Fixation  der  Beine,  Arme  und 
des  rückwärts  gebeugten  Kopfes  geht  man  schnell  mit  Spatel  oder  Löffel- 
stiel seitlich  ein  und  übt  einen  Druck  auf  den  Zungengrund  aus.  Ein, 
wenn  erforderlich,  durch  leichtes  Kitzeln  am  Gaumen  ausgelöster  Würg- 
reflex bringt  die  Rezessus  der  Tonsillen  und  die  Epiglottis  besser  zu 
Gesicht. 

An  den  Lippen  haben  wir  zunächst  auf  die  für  Lues  verdächtigen 
Rhagaden  zu  achten.  Bedeutungslos  ist  eine  oft  an  der  Oberlippe  be- 
findliche, blasige  Abhebung,  das  sog.  Saugödem.  Ebenso  verdienen  die 
neben   der  Raphe  des  harten  Gaumens  lokalisierten  kaum  Stecknadel- 


^T'^  £A*rJt.   I>ui$rn'>*fik  firr  K  rank  hei  trti  di^  ?*iu4riiiv2?»«I&*rr. 

k/j^(rrot>iTi.  mil^iweit;^n  ^^ier  mehr  trelbli^'faefi  Kn»*>ri4ien,  «iie  'r*>«i.  Epi- 
fhfrlji^rl^n,  k^me  |{^iar:hrnni?,  #ä  ^  denn,  'lab  aaf  ihnen.  'r»t*iim:zr  <iarrh 
nnv#ir-ran/Hsffr-,  voJJiif  onnörze?*  Aa.-wi.-#^hen  »ie^  Man«ies.  «»e>«4iwan4iett 
entntehf^.  Anf  die  jrleirhe  T'r»a#rbe  sind  tue  BrDXARschea  Aphthen 
znrark/.nfiihrf^n,  rundlich  ofler  oval  testalrete.  weiliöelhli«4ie-  v#>q  rotem 
Haiim  umjfer>erie,  of^rtlächlif^he.  leirht  ireschirarig  zerfallen«ie  Infütrare. 
die  Mi/th  an  zwei  •vrfirnetri.v^hen  .Stellen  am  hintersten  A^^^€hnitt  »ies 
harten  Oaumenn  zu  Fieiden  .Seiten  der  Mittellinie  fin«len. 

Als  eine  weitere  fVJsre  fehlerhafter,  infizierender  Mandreinigung. 
ond  anderer  mechani.s/her  cheniiseher  cnJer  thermischer  Reize  bü*len 
Aldi  heim  Säuerling  entzündliche  Veränderungen  in  der  Mnndsdileim- 
haut  aijji.  einhergehend  mit  vermehrter  Salivation  und  einer  das  Sangen 
f^diindernden  Sehmerzhaftigkeit.  Man  l>ef>bachtet  <\e  seltener  vor  dfem 
Zahnen  h\h  während  deT?5jellien. 

Die  einfachste  Form  i.st  die  Stomatitis  catarrhalis.  Sie  ist  die 
fttete  Begleiterin  anderer  Formen  der  Entzündung:  der  Stomatitis 
aphthosa  und  de»  Soors.  Abgesehen  von  den  ot>en  schon  angegebe- 
nen Synifitornen  der  stärkeren  Si>eichelabsonderung  und  Schmerzhaftig- 
keit  geht  sie  noch  mit  Rötung  und  Schwellung  der  zu  Blutungen 
neigenden  Schleimhaut  einher.  Hier  und  da  fuhrt  sie  zu  schwereren 
Mqitischen  Erscheinungen  und  verdient  deshalb  von  vornherein  beson- 
dere Beachtung.  Nicht  zu  verwechseln  ist  sie  mit  der  in  den  ersten 
I/^;benswwhen  normalerweise  vorkommenden,  physiologischen  Hy[>eräniie 
der  Mundschleimhaut. 

Bei  der  Stomatitis  aphthosa  finden  sich  in  der  Mundhöhle  zer- 
Htreut  linsen-  bis  erbsengroße,  graugelbliche,  rotumsäumte  Flecken,  die 
durch  Exsudation  eines  fibrinösen  Exsudats  in  die  obersten  Schleini- 
hauthchichten  bedingt  sind.  Es  besteht  manchmal  ein  mäßiger  Foetor 
ex  ore  und  das  Allgemeinbefinden  ist  durch  Fieber  (bis  zu  40®)  und 
veruiinderte  Nahrungsaufnahme  gestört. 

Di«'  StornatitiH  iilccroha  kommt  im  Säuglingsaltor  nicht  zur  Beobachtung. 

Der  Soor  befällt  hauptsächlich  in  den  ersten  Lebensmonaten 
Htehenrio,  fast  stets  schon  aus  anderen  Gründen  an  Ernährungsstörungen 
leidench;  Säuglinge.  Er  ist  durch  eine  auf  der  Übergangsstufe  von  den 
Faden-  /u  den  Sjiroßpilzen  stehende  Pilzart  (Oidiuni  albicans  oder 
Monilia  candidaj  hervorgerufen  (siehe  pag.  855).  Dieser  Pilz  siedelt 
sich  auf  dem  Pflasterepithel  der  Mundhöhle  an,  gelegentlich  auch  im 
Ösophagus,  selten  auf  dem  Zylinderepithel  des  Respirations-  und  Magen- 
(hirnitraktus  in  Form  milchweißer,  konfluierender  Rasen.  Bei  der  mikro- 
sk()|uscheM  rntersucinmg  findet  man  ein  mehr  oder  weniger  dichtes 
(Iciwirr  von  gegliederten  Fäden  (Mycel),  zwischen  denen  glänzende, 
eiruude  Körjjerchen  ((lonidien)  liegen.  In  seltenen  P'ällen  wuchert  der 
Pilz  in  Plutgefälie  ein  und  bildet  Metastasen  in  inneren  Organen 
(dehirn). 

Pei  der  Pesichtigung  der  Mundhöhle  orientieren  wir  uns  ferner 
über  das  Vorhandensein  fleckiger  Rötungen,  namentlich  am  Gaumen, 
sog.  Kiiantlienie,  die  als  Zeichen  von  Infektionskrankheiten  von  Bedeu- 
tung sind.  Pei  Masern  finden  sich  an  der  Wangenschleimhaut  außer- 
dem noch  die  wie  Kalkspritzer  aussehenden  KoPLiKschen  Flecken. 

Dann  folgt  die  Petrachtung  der  Zunge.  Zu  den  Ammenmärchen 
gehört  die  noch  vielfach  geäußerte  Ansicht,  daß  ein  „zu  kurzes'*  Zungen- 
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bändchen  durchschnitten  werden  müsse,  weil  sonst  das  Saugen-  und 
Sprechenlernen  erschwert  sei.  Das  eigentliciie  Ankyloglosson,  die  epi- 
theliale Verklebung  der  Zungenspitze  mit  dem  Mundboden,  ist  selten. 
Am  Zungenbändchen  findet  sich  oft  bei  Keuchhusten  ein  Geschwürchen, 
wenn  die  unteren  Schneidezälme  vorhanden  sind.  Das  bei  uns  äußerst 
seltene  sublinguale  Fibrom  (RiGAsche  Krankheit),  eine  papillomatöse, 
geschwürig  zerfallende  Wucherung  am  Zungenbändchen,  entsteht  durch 
Reiben  desselben  an  den  Schneidezähnen  l)eim  Saugen.  Eine  Grau- 
oder VVeißfärbung  der  Zunge  ist  oft  nicht  durch  einen  Belag,  sondern 
eine  Wucherung  des  Epithels  bedingt.  Ist  die  Wucherung  unregel- 
mäßig verbreitet,  so  resultiert  die  Landkartenzunge,  ein  Zeichen  der 
„exsudativen  Diathese"  (s.  pag.  864).  Die  Makro glossie  ist  meist 
Teilerscheinung  des  Myxödems.  Sie  beruht  auf  Wucherung  von  Blut- 
und  Lymphgefäßen  und  Vermehrung  des  interstitiellen  (lewebes.  Eine 
durch  VVuclierung  der  Muskulatur  bedingte  Vergrößerung  der  Zunge 
kommt  als  Teilerscheinung  anderweitiger  Muskelhypertrophien  vor. 

Im  sechsten  oder  siebenten  Monat  beginnt  die  Zähnung;  und 
zwar  kommen  zuerst  die  inneren  unteren  Schneidezähne  zum  Vorschein, 
etwa  einen  Monat  später  die  entsprechenden  oberen,  kurz  darauf  die  äußeren 
oberen  und  dann  die  entsprechenden  unteren  etwa  am  J2nde  des  ersten 
Lebensjahres.  Dann  folgen  zunächst  die  ersten  Backzähne,  erst  um  die 
Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  die  Eckzähne  und  schließlich  die  äußeren 
Backzähne  vom  Ende  des  zweiten  bis  zur  Mitte  des  dritten  Lebens- 
jahres. Mit  30  Monaten  ist  das  Milchgebiß  vollständig  und  besteht  aus 
20  Zähnen. 

Pfaundler  gibt  folgende  Merkformel  .in  für  die  approximative  Zahl  (Z) 
der  Zähne  eines  m  Monate  alten,  in  der  Milchzahni)eriode  stehenden  Kindes: 
Z  =  m  —  6. 

Dentitio  praecox  findet  sich  als  vererbte  Eigenschaft,  ferner 
bei  Wurzelhautentzündung.  Angeborene  Zähne  sitzen  oft  nur  locker 
im  Zahnfleisch. 

Dentitio  tarda  verbunden  mit  unregelmäßiger  Folge  und  langem 
Bestehenbleiben  einer  ungeraden  Zahnzahl  findet  sich  bei  Rachitis, 
Myxödem  und  schweren  Ernährungsstörungen. 

Dentitio  difficilis  soll  nach  Laienansicht  eine  Reihe  von 
Störungen  zur  Folge  haben,  denen  in  Wirklichkeit  andere  Ursachen  zu- 
grunde liegen.  Die  mit  dem  Zahnen  verbundenen  Schmerzen  können 
Verdrießlichkeit,  Unruhe  und  mangelhafte  Nahrungsaufnahme  hervor- 
rufen. Eine  das  Zahnen  begleitende  Stomatitis,  die  besonders  dann  zu- 
stande kommt,  wenn  die  Kinder  unsaubere  (legenstände  in  den  Mund 
nehmen  und  darauf  kauen,  kann  leichte  Temperatursteigerungen  be- 
dingen. 

Zahnfleischblutungen  beobachtet  man  bei  der  BARLOWSchen 
Krankheit. 

Die  Ganinentonsillen  erkranken  im  Säuglingsalter  bis  etwa  zur 
Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  selten,  wohingegen  die  Rachentonsille 
auch  in  der  frühesten  Lebenszeit  relativ  häufig  Sitz  entzündlicher 
Erkrankungen  ist.  Durch  Palpation  ist  dann  eine  Schwellung  der  Rachen- 
mandel festzustellen.  Ferner  findet  sich  dabei  eine  Vergrößerung  der 
Zervikaldrüsen.  Die  Nasenatmung  ist  behindert  und  aus  der  Nase  ent- 
leert sich  ein  zähes  eitriges  Sekret.     Dabei  besteht  Fieber. 
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Ein  Belag  auf  den  Gauraentonsillen  muß  bei  der  geringen  Neigung 
derselben  zu  einfacher  katarrhalischer  Erkrankung  bei  Säuglingen  immer 
den  Verdacht  auf  eine  diphtherische  Entzündung  wachrufen. 

Im  Anschluß  an  eine  entzündliche  Erkrankung  der  Rachentonsille 
oder  des  Nasenrachenraumes  kann  es  zur  Vereiterung  der  retropharvngealen 
Drüsen,  zum  Retropharyngealabszeß  kommen.  Festgestellt  wird 
er  durch  die  Digitaluntersuchung,  die  wegen  der  Erstickungsgefahr  sehr 
schnell  von  statten  gehen  muß.  Die  dabei  fühlbare  fluktuierende  Ge- 
schwulst reicht  oft  bis  zum  Kehlkopf  hinab.  Druck  auf  Larynx  und 
Ösophagus  bedingt  ein  Hindernis  für  die  Atmung  und  das  Schlucken. 
Durch  Ansammlung  von  Schleim  oberhalb  der  Geschwulst  treten  Rassel- 
geräusche auf,  die  Atmung  wird  schnarchend,  die  Stimme  heiser.  Der 
Nacken  wird  zur  Vermeidung  von  Schmerzen  steif  gehalten.  Schließ- 
lich tritt  Dyspnoe  und  Zyanose  auf. 

Die  Belunderung  beim  Schlucken,  einhergehend  mit  der  Regur- 
gitation von  Speisen,  „Dysphagie**,  findet  sich  außer  beim  Retro- 
pharyngealabszeß infolge  von  Störungen  der  Innervation  des  Gaumens 
und  Pharynx  bei  zerebralen  und  peripheren  Nervenerkrankungen  (Menin- 
gitis, postdiphtherische  Lähmung, Tetanus  neonatorum),  bei  Erkrankungen 
des  Ösophagus  von  innen  her  durch  Verätzung,  Soor  und  von  außen 
her  (Perioesophagitis)  nach  Entzündungen  in  der  Nachbarschaft  (Pleu- 
ritis, Perikarditis),  schließlich  durch  Verengerung  seines  Lumens  durch 
Druck  von  außen  (Drüsenschwellung,  vergrößerte  Thymus,  Herzdilatation). 


Abdomen. 

Die  Inspektion  belehrt  uns  über  seine  Konfiguration,  über  allge- 
meine oder  lokale  Auftreibungen  oder  Einsenkungen.  Die  Palpation^ 
die  beim  Säugling  gut  im  warmen  Bade  vorgenommen  werden  kann, 
und  die  Perkussion  geben  darüber  Auskunft,  was  der  Auftreibung  zu- 
grunde liegt  und  ob  nicht  sonstige  abnorme  Resistenzen  oder  Tumoren 
vorhanden  sind.  Spannt  das  Kind  beim  Schreien  die  Bauchdecken  an,, 
so  kann  man  zur  Erleichterung  der  Palpation  tiefe  Inspirationen  und 
vorübergehende  Entspannung  der  Bauchdecken  durch  Anblasen  oder 
besser  Anfächeln  des  Kindes  erzielen.  Durch  Auskultation  läßt  sich 
feststellen,  ob  die  Peristaltik  lebhaft  ist  oder  fehlt. 

Normalerweise  ist  das  Niveau  der  vorderen  Bauchwand  bei  Rücken- 
lage des  Kindes  gleich  dem  der  unteren  Thoraxapertur.  Eine  allgemeine 
Auftreib ung  des  Abdomens  kann  bedingt  sein  durch  vermehrte 
Bildung  von  Darmgasen  oder  durch  Erschlaffung  der  Darmwandung 
bei  fehlerhafter  Ernährung  mit  zu  reichlichen  Mengen  von  Kohlehydraten^ 
bei  den  verschiedensten  Darmkrankheiten,  bei  peritonitischer  Darm- 
lähmung, Rachitis,  Lues.  Ferner  kann  die  Auftreibung  bedingt  sein 
durch  einen  Flüssigkeitserguß:  Transsudate  bei  Herz-,  Nieren-  und 
Lebererkrankungen,  Exsudate  namentlich  bei  septischen  Prozessen.  Be- 
achtenswert ist  eine  neben  eitriger  Pleuritis  vorkommende  Peritonitis 
(Polyserositis  Heubners).  Die  durch  Tumoren  hervorgerufenen  Auf- 
treibungen finden  bei  Besprechung  der  einzelnen  Organsysteme  des 
Abdomens  Erwähnung.  Differentialdiagnostisch  kommen  Vergrößerungen 
der  Mesenterialdrüsen,  besonders  solche  tuberkulöser  Natur,  bei  der 
Tabes  mesaraica  in  J'rage. 
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Magendarmkanal. 

Der  Magen  ist  beim  Neugeborenen  vollständig  von  der  Leber  überragt. 
Infolge  der  vom  Säugling  meist  eingehaltenen  Rückenlage,  ferner  der  verhältnis- 
mäßig weiten  unteren  Thoraxapertur  und  einer  daraus  resultierenden  geringeren 
Wölbung  des  Zwerchfells  sinkt  der  Magen  mehr  nach  rückwärts  und  aufwärts. 
„Tritt  nun  noch  eine  stärkere  Fällung  der  Darmschlingen  mit  Kot  oder  Luft  hinzu, 
so  wird  der  Magen  noch  stärker  emporgedrängt  und  aufgeklappt  werden  und  die 
große  Kurvatur  nach  vom  wandern**  (Simmonds).  Die  Form  des  Magens  ist  beim 
Neugeborenen  nach  neueren  Untersuchungen  die  eines  nach  rechts  offenen  Huf- 
eisens; oft  bildet  sich  aber  schon  während  des  Säuglingsalters  die  Haken-  oder 
Pinderhomform  aus,  die  wir  beim  Erwachsenen  meist  finden.  Während  aber  bei 
diesem  der  Magen  normalerweise  vertikal  gestellt  ist,  hat  beim  Säugling  die  dorsal- 
wärts  gerichtete  kleine  Kurvatur  einen  mehr  horizontalen  Verlauf.  Kapazitäts- 
bestimmungen des  Magens  sind  ungenau  und  zur  Bestimmung  des  dem  Kinde  zu- 
kommenden Nahrungsquantums  auch  zwecklos,  weil  der  flüssige  Teil  der  Säuglings- 
nahrung schon  rasch  während  des  Trinkens  an  den  Darm  weitergegeben  wird,  so 
daß  also  über  die  festgestellte  Kapazität  hinaus  getrunken  werden  kann. 

In  betreff  der  Histologie  des  Säuglingsmagens  ist  zu  bemerken,  daß 
er  sich  vom  Magen  des  Erwachsenen  durch  die  relativ  geringere  Menge  von  Drüsen- 
parenchym  unterscheidet,  während  die  Drüsenzellen  von  derselben  Art  und  ebenso 
entwickelt  sind  (Bloch). 

Über  die  motorische  und  sekretorische  Tätigkeit  des  Magens 
können  wir  uns  durch  Anwendung  der  Magensonde  Aufschluß  ver- 
schaffen. Beim  Aushebern  und  Auswaschen  des  Magens,  das  vermittels 
eines  N61atonkatheters  vorgenommen  wird,  muß  der  Kopf  des  Kindes 
tiefer  liegen  als  das  Gesäß.  Die  Pflegerin  legt  das  Kind  in  halber 
Seitenlage  auf  den  Schoß.  Das  Knie,  auf  welchem  das  Gefäß  des  Kindes 
zu  liegen  kommt,  stellt  sie  höher  durch  Aufsetzen  des  Fußes  auf  einen 
Schemel. 

Zur  Bestimmung  der  Magenmotilität  ist  diese  Methode,  wie  neuere 
Untersuchungen  mit  Röntgenstrahlen  gelehrt  haben,  nicht  einwandfrei, 
weil  es  unmöglich  ist,  den  Magen  vollständig  mit  der  Sonde  zu  ent- 
leeren. Man  nimmt  an,  daß  der  Magen  beim  Brustkinde  nach  172 
bis  2  Stunden  und  beim  künstlich  ernährten  Kinde  nach  3  Stunden 
leer  ist. 

Physiologisches:  Bezüglich  der  Magensaftseitretion  beim  Smtgling  ist  zu  be- 
merken^ daß  sie  entsprechend  der  kleineren  Menge  von  Drüsenparenchym  im  Säug- 
lingsmagen  geringer  ist  als  beim  Erwachsenen,  Was  speziell  die  Salzsäure  angeht^  so 
haben  quantitative  Bestimmungen  zur  Erkennung  abnormer  Verhältnisse  noch  wenig 
Bedeutung^  da  die  Salzsäuremenge  auch  in  der  Norm  erhebliche  Schwankungen  zeigt. 
Als  Maximalwerte  für  freie  Salzsäure  werden  bei  Brustkindern  0^8 — ^Voo  gefunden. 
Bei  gesunden  Brustkindern  kann  etwa  i^f^ — 2  Stunden^  bei  künstlich  ernährten  Kindern 
erst  2 — 27t  Sl^f'^n  nach  der  Nahrungsaufnahme  freie  Salzsäure  mit  dem  GONZBURG- 
sehen  Reagenz  nachgewiesen  werden.  Beachtenswert  ist  noch^  daß  die  durch  Milch  aus- 
gelöste Salzsäuresekretion  die  Magenentleerung  etwas  überdauert. 

Bei  katarrhalisch-entzündlichen  Veränderungen  des  Magens  findet 
sich  im  Ausgeheberten  reichlich  glasiger,  zellreicher,  manchmal  auch 
eitriger  Schleim  und  bei  Stagnationen  des  Mageninhaltes  infolge  mo- 
torischer Insuffizienz  (Atonie)  des  Magens,  abnorme  Gährungsprodukte 
(Fettsäuren),  die  sich  schon  durch  den  widerlich  sauren,  stechenden 
Geruch  kundtun. 

Leicht  kommt  es  beim  Säugling  zur  Entleerung  des  Mageninhalts 
durch  Erbrechen.  Oft  ist  es  nur  Folge  zu  hastigen  Trinkens  oder 
Lagewechsels,  oft  Zeichen  einer  Magenüberladung  und  gleichsam  ein 
Schutz  gegen  die  Folgen  einer  Überfütterung.  Das  Fehlen  sonstiger 
Störungen  veranlaßt  Unkundige  leicht,  dem  Erbrechen  keinerlei  Be- 
deutung beizumessen.     „Speikinder  —  Gedeihkinder**.     Diese  Auffas- 
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sung  ist  aber  nicht  richtig,  denn  es  kann  \>e\  weiterer  Ül>erfötterung 
zur  Atonie  des  Magens  mit  folgenden  katarrhalischen  Erscheinungen 
und  allgemeinen  Ernährungsstörungen  kommen.  Da^  Erbrechen  kann 
habituell  werden.  Zweifellos  wirken  liei  der  motorischen  Insuffizienz 
des  Magens  vor  allem  die  durch  abnorme  Zersetzung  fettreicher  Nahrung 
gebildeten  Fettsäuren  brechenerregend.  In  anderen  Fällen,  in  denen 
die  Ernährung  nicht  zu  beschuldigen  ist,  muß  eine  angeborene  Cber- 
empfindlichkeit  der  Magenschleimhaut  namentlich  gegenüber  dem  Fett 
der  Nahrung  angenommen  werden. 

Ein  besonderes,  dem  frühen  Säuglingsalter  eigentümliches,  mit 
habituellem  Erbrechen  einhergehendes  Krankheitsbild  ist  der  Pvloro- 
Spasmus  oder  die  angeborene  Pylorusstenose.  Seltener  kurz  nach 
der  Geburt,  häutiger  in  der  3.  bis  4.  Lebenswoche  und  manchmal  auch 
noch  später  stellt  sich  als  Hauptsymptom  dieser  Erkrankung  das  un- 
stillbare Erbrechen  ein,  und  zwar  trotz  vorsichtiger  Ernährung,  auch 
an  der  Mutterbrust.  Das  Erbrechen  schließt  sich  oft  unmittelbar  an 
die  Nahrungsaufnahme  an.  manchmal  folgt  es  später.  Dabei  wird  der 
Mageninhalt  explosionsartig  in  einem  Strahl  entleert.  Die  aufgenommene 
Milch  ist  unverändert  oder  bereits  geronnen,  manchmal  durch  Stagnation 
übelriechend,  oft  ist  Schleim,  nie  Galle  beigemischt.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  ist  eine  hohe  Gesamtaziditat  spez.  Hyi>erchlorhydrie  gefunden 
worden.  Dabei  besteht  eine  hartnäckige  Obstipation  «Entleerung  von 
Hungerstuhl)  und  spärliche  Urinabsonderung.  In  der  Magengegend 
sieht  man  eine  auf  Magensteifung  zurückzuführende  Vorwölbung,  über 
die  von  Zeit  zu  Zeit  peristaltische  Wellen  von  links  nach  rechts  gehen. 
Der  übrige  I^ib  ist  eingesunken.  Bisweilen  gelingt  es,  unter  der  Leber 
eine  haselnußgroße,  wurstförmige  Geschwulst  zu  fühlen.  Folge  des 
habituellen  Erl)rechens  ist  eine  fortschreitende  Abmagerung. 

Ferner  tritt  Erbrechen  bei  Säuglingen,  wie  auch  im  späteren 
Kindesalter,  als  initiales  Symptom  bei  Infektionskrankheiten  auf,  und 
wie  bei  Erwachsenen  bei  zerebralen  Erkrankungen  und  Intoxikationen. 
Blutbrechen,  Hämatemesis,  ist  selten  (Sepsis,  Lues).  Häufig  stammt 
das  Blut  nicht  aus  dem  Magen  des  Kindes,  sondern  wurde  beim  Trinken 
an  der  Brust  aus  Rhagaden  derselben  geschluckt. 

Der  Darm  ist  beim  Säugling  im  Verhältnis  zur  Körperlänge 
größer  als  beim  Erwachsenen.  Besonders  lang  ist  die  Flexura  sigmoidea. 
Im  (iegensatz  zur  Schleimhaut  des  Magens  ist  die  Darmsclileimhaut 
beim  Säugling  im  höchsten  Grade  entwickelt  (Bloch).  Auf  gleicher 
Flächeneinheit  finden  sich  im  Säuglingsdarni  gleich  viel  Drüsen,  die  von 
annähernd  derselben  Größe  sind  wie  im  Darm  des  Erwachsenen.  Als 
Eigentümlichkeit  des  Säuglingsdarms  muß  hervorgehoben  werden,  daß 
nicht  nur  der  Dünndarm,  sondern  auch  der  Dickdarm  bis  hinab  ins 
(yolon  descendens  zwischen  Schleimdrüsen  die  sog.  LiEBERKÜHNSchen 
Drüsen  enthält,  deren  Fundusteil  mit  den  PANETHschen  Zellen  be- 
kleidet ist  (Bloch). 

Auffallend  schwach  ist  im  Säuglingsdarm  die  Muskulatur  und 
ebenso  das  elastische  (iewebe  entwickelt  (Esser,  Fischl).  Namentlich 
letzterer  Umstand  kann  zur  Erklärung  des  so  leicht  auftretenden  und  hart- 
näckig bestehenden  Meteorismus  bei  Säuglingen   herangezogen  werden. 

Stuhluntorsuchunff, 

Wortvolle  Aufschlüsse  über  die  Vorgänge  im  Magendarmkanal  und  über  die 
Wirkung  bestimmter  diätetischer  Maßnahmen  gibt  uns  die  Untersuchung  der  Darm- 
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entleeningen,  allerdings  nur  unter  Berücksichtigung  anderer  wichtiger  Erscheinungen 
bei  Ernährungsstörungen,  die  sich  im  Allgemeinbefinden  des  Kindes,  seinem  Aus- 
sehen, seinen  Gewichtsverhältnissen,  Temperatur  usw.  kundtun. 

Bei  der  Untersuchung  des  Säuglingsstuhls  berücksichtigen  wir  die 
Häufigkeit  und  Menge  der  Entleerungen,  ihre  Konsistenz,  Farbe, 
ihren  Gerucli,  ferner  makroskopisch  sichtbare  Beimengungen  und  schließ- 
lich ihre  mikroskopische  und  chemische  Beschaffenheit. 

Zur  Herstellung  eines  mikroskopischen  Stuhl [)rä parates  wird  ein  kleines 
Stuhl  partikelchen  ev.  nach  Zusatz  eines  Tropfen  Wassers  auf  dem  Objektträger  ver- 
teilt. Zusatz  von  0,5°/oiger  Essigsäure  dient  zur  Aufhellung  des  Präparates,  wobei  die 
Zellkerne  deutlicher  hervortreten  und  Schleim  eine  streifige  Beschaffenheit  erhält. 
20% ige  Natronlauge  löst  Fettsäurenadeln  unter  Bildung  von  Fettseifen.  Äther  löst 
Fettropfen  und  Fettsäuren,  b^'f^ige  Schwefelsäure  spaltet  beim  Erhitzen  Fettseifen 
und  bildet  mit  Kalk  Gypskristalle.  LuGOLsche  Lösung  dient  zur  Erkennung  von 
Stärke,  die  sich  blau  oder  als  Erythrodextrin  rot  färbt.  Jodophile  Bakterien  färben 
sich  ebenfalls  blau  und  Zellulose  braun.  Alkannatinktur  oder  Sudan  III  färben 
Fett  rot. 

Zur  Prüfung  der  Reaktion  bedient  man  sich  eines  Streifens  angefeuchteten 
Lackmuspapiers.  Milchsäure  weist  man  analog  wie  bei  der  Untersuchung  des  Magen- 
inhalts durch  Zusatz  von  dünner  Eisenchloridlösung  nach.  Essigsäure  weist  man 
nach,  indem  man  ein  Wasserextrakt  des  Stuhles  filtriert,  mit  einigen  Tropfen  Alkohol 
und  Schwefelsäure  versetzt  und  erhitzt.  Bei  Gegenwart  von  Essigsäure  tritt  der 
charakteristische  Geruch  nach  Essigäther  auf. 

Wichtig  für  die  bakteriologische  Untersuchung  der  Säuglingsfäzes  ist  die 
Färbemethode  nach  Weigert- Escherich.  „L  Man  kocht  5  g  Gentianaviolett  mit 
200  ccm  destillierten  Wassers  \/.,  Stunde  und  filtriert  (die  Lösung  ist  lange  haltbar). 
2.  1 1  ccm  Alkohol  absolut,  werden  mit  3  ccm  Anilinöl  gemischt  (gleichfalls  halt- 
bar). 3.  1  g  Jod,  2  g  Jodkali,  6U  ccm  destilliertes  Wasser  (Lnooi^che  Lösung). 
4.  Anilin  und  Xylol  zu  gleichen  Teilen.  5.  Reines  Xylol.  Zur  Färbung  mischt 
man  1  und  2  im  Verhältnis  von  SV^:  \\/^  (nur  2—3  Wochen  haltbar),  färbt  auf  dem 
Objektträger  '/^  Minute  und  tupft  mit  Fließpapier  vorsichtig  ab.  Dann  trägt  man 
LrooLsche  Lösung  auf  und  tupft  gleich  wieder  ab.  Jetzt  läßt  man  Anilin  Xylol 
auftropfen  und  wieder  abfließen,  so  lange  bis  keine  blaue  Farbe  mehr  abgegeben 
wird,  spült  zum  Schluß  einmal  mit  reinem  Xylol  fib  und  trocknet.  Zur  Nachfärbung 
dient  schwache  wäßrige  Fucbsinlösung  (Schmidt-Strarburger:  Fäzes  des  Menschen). 

Mit  dieser  Färbemethode  werden  Ausstriclipräparate  behandelt,  die 
man  von  der  Mitte  und  Oberfläche  des  mögUchst  frisch  nach  der  Ent- 
leerung zur  Untersuchung  kommenden  Stuhles  anfertigt. 

Im  normalen  Brustmilchstuhl  finden  sich  mit  dieser  Methode  vor- 
wiegend blau  gefärbte,  also  grampositive  Bifidusbazillen,  im  Kuhmilch- 
stuhJ  überwiegend  rot  gefärbte,  gramnegative  Kolibakterien.  Milch- 
zuckerlösungen begünstigen  das  Auftreten  von  Bifidusbazillen,  ebenso 
Maltose  und  reine  Mehle,  wohingegen  nach  Darreichung  von  Rohrzucker- 
lösungen der  Bacillus  bifidus  vor  dem  Bacillus  perfringens,  dem  gram- 
positiven, unbeweglichen  Buttersäurebazillus,  zurücktritt.  Letzterer  be- 
herrscht auch  bei  mangelhafter  Fettausnutzung  der  Nahrung  (im  Seifen- 
stuhl beim  Milchnährschaden,  s.  pag.  888)  das  bakteriologische  Stuhl- 
bild. Beim  Mehlnährschaden  überwiegen  Kolibakterien.  Bei  den  leichteren 
dyspeptischen  Störungen  findet  man  eine  Vermehrung  der  Enterokokken, 
bei  schwereren  Affektionen  treten  Bakterien  der  Koligruppe  auf  und 
schließlich  bei  den  mit  toxischen  Erscheinungen  einhergehenden  akuten 
Darmstörungen,  bei  dem  sog.  Enterokatarrh,  neben  dem  Bacterium  coli 
der  Bacillus  perfringens  (Sittler).  Im  mikroskopischen  Präparat  finden 
sich  also  bei  letzteren  fast  nur  blau  gefärbte  Stäbchen  (Escherichs 
blaue  Bazillose).  In  den  Stühlen,  die  bei  schwereren  entzündlichen 
Affektionen  des  Darmtraktus  (Enteritis)  entleert  werden,  finden  sich 
Strepto-  und  Staphylokokken. 


Im  er-ren  liannenrleenin^en  hind  vr^i  »iankelsrüner  Fari"«.  züher 
Kon^-i^f^nz  und  werden  Mekoniam  fKind^pechi  geoanm.  Dsis  M€k*xiiixiii 
enrhälr  Be-t;irir|reiie  an*  fJem  Darm,  der  Lelr^er  and  dem  Fni^rfarwasser. 
Kpidermi^-  wnd  I>armepiriieiieiL  Schleimfäden,  Fetiropfen,  Ch*ji«^earnL 
OallenforFf-toff  und  GaIlen?»üareiL  gallig  imbibierte,  hraline  S«rfa*>IIen  and 
Ilam.  f^er  ersten  Mekoniamentleening  sitzt  ein  Schleimpfr»>pfdi!Cii 
^Mekonirirnpfropf)  auf.  Nach  dem  4.  Le^ien^^tage  winl  kein  MekoniOm 
mehr  enfJef:rt. 

Ti^r  iKimiale  Stuhl  ^-ine«!  Bneitkinde!»  wird  in  den  er^«n  L«?'b«^nsv*)«-&eii 
2  :'mal.  ^\A%fr  I  -  2mal  t^licfa  in  einer  M«-riee  faU  Trr^kenkot)  tob  «.  1 — 1'  j*^ 
d^-T  TrrK'kennÄhninfir  eritleert  hat  mei^^t  homogene,  ^^benartige  Konsistenz,  doctervelbe 
dnrch  Bilinjhin  ^>edini(te  Kartie  and  einen  an^renehm  säaerlicken  <jenM4i.  Seine  Reak- 
tion ijit  iwrhwarh  ^ner  und  mikroitkopiäcfa  finden  «ich  in  ihm  aaßer  chankterUdsdiem 
fMkterien,  die  Hwa  ein  Drittel  der  Gesamthtahlmaaae  ao^mafiieiu  EpitheUen.  Defri- 
tfjA.  kleine  Fettropfen,  Fettii^arenadeln,  Kettseifen  and  Salze.  Sdileim  findet  sick 
rnei.%t  ni^'ht. 

Der  Htahl  de^  mit  Kohnilch  ernfthrten  Kinde«  wird  im  aUsemeinen  sekener 
a]%  der  Bni.<ttmilch<ttahl,  dafür  aJier  in  einer  größeren  Menge  (3*^  der  Trocken- 
njüining)  ahge^ftzt,  hat  eine  fe«ttere  paittenartige  Konsistenz,  «o  da£  er  mehr  ge- 
fonnt  entle^rrt  wird^  i^t  von  durch  Urobilin  l>edingter  hellgelber  Farbe  and  hat  einen 
leicht  fäkalen  Geruch. 

S^fine  Ileaktion  int  Hchwach  alkalisch.  Der  Stuhl  des  mit  Kohlehrdratziisitzen 
emäljrt^;n  SftuglingH  i.st  reichlicher  ab  der  Kuhmilchstuhl  und  wird  etwa  einmal 
tllglich  entleert.  Kr  int  im  allgemeinen  homogen,  breiig,  bei  stärkerem  Malzgehalt 
der  Nahning  dfmner,  von  braungelber  bi»  brauner  Farbe  und  hat  je  nach  der  Art 
der  verabreichten  Kohlehydrate  einen  mehr  faden  bis  malzartigen  Geruch. 

Im  allgemeinen  hteht  l>eim  normalen  Säugling  die  Stuhlmenge,  abhängig  von 
Quantität  und  Qualität  der  Nahrung,  in  umgekehrtem  Verhältnis  zur  Häufigkeit  der 
Daniientleemngen. 

Zu  häufige  und  unregelmäßige  Entleerungen  einerseits  und 
VerHto|)fung  andererseits  sind  oft  auch  ohne  sonstige  Krankheitserschei- 
nungen schon  Zeichen  einer  unregelmäßigen,  meist  zu  häufigen  und  zu 
reichlichen  Xahrungszufuhr.  Bei  Magendarmkrankheiten  sind  häufigere 
Entleerungen  durch  Abgang  unverdauter  Xahrungsbestandteile  und  Bei- 
mengung von  Darmsaft  und  Schleim  meist  auch  reichlicher  an  Menge. 
Wird  der  Stuhl  in  kleinen  Mengen,  recht  häufig  und  mit  Tenesmus 
entleert,  so  läßt  dies  auf  Erkrankung  des  Dickdarms  schließen.  Durch- 
fall kommt  als  Symptom  der  verschiedensten  Erkrankungszustände 
des  Magendarmkanals  primärer  und  sekundärer  Natur  vor.  Ebenso 
vieldeutig  ist  die  Stuhl  Verstopfung;  nur  unter  Berücksichtigung  anderer 
Symptome  kann  sie  mit  zur  Diagnose  bestimmter  Erkrankungen  ver- 
\v(»rt<;t  worden  (siehe  unten). 

Mit  <Mner  Änderung  der  Häufigkeit  und  Menge  der  Entleerungen 
gellt  fast  stets  auch  eine  solche  in  der  Konsistenz  derselben  einher. 
Schon  bei  leichteren,  sogen,  dyspeptischen  Störungen  wird  der  Stuhl 
dünner  und  sieht  wie  gehackt  aus  durch  Beimengung  von  weißen 
Bröckehi,  die  früiier  irrtümlicherweise  für  Kasein  gehalten  wurden,  nach 
neu(;ren  [Jntersuchnngen  aber  aus  Fettseifen  bestehen.  Sie  deuten  auf 
eine  zu  reichliche  Zufuhr  von  Fett  oder  eine  Herabsetzung  der  Fett- 
veniautmg  hin.  Brustkinder  zeigen  bei  solchen  Stühlen  oft  gutes  Ge- 
deihen, so  daß  man  sich  nicht  dazu  bestimmen  lassen  soll,  sie  von  der 
Brust  abzusc^tzen .  sondern  nur  die  Nahrungsmenge  einzuschränken, 
(lesollt  sich  eine  katarrhalische  Reizung  der  Darmschleimhaut  hinzu,  so 
wird  der  Stuhl  mehr  oder  weniger  schleimhaltig,  zähflüssig.  Manchmal 
ist  der  Stuhl,  namentlich  bei  Kuhniilchkindern,  durch  reichliche  Fett- 
beimischung   (Neutralfett    und    Fettsäuren)    von    mehr    gleichmäßiger, 
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schmierig  lehmiger  Konsistenz,  manchmal  durch  hohen  Gehalt  an  Fett- 
seifen von  gleichmäßig  fester  Konsistenz,  geformt  Durch  Leukourobilin, 
ein  Reduktionsprodukt  des  Bilirubins,  ist  er  weißgrau  gefärbt,  so  daß 
er  bezüglich  seiner  Farbe  und  Konsistenz  mit  Glaserkitt  zu  vergleichen 
ist  (Seifenstuhl  bei  chronischer  Milchüberfütterung).  Er  ist  trocken, 
weil  er  infolge  seines  großen  Gehaltes  an  P'ettseifen  kein  Wasser  auf- 
nimmt Wäßrig-dünnflüssig  sind  die  spritzend  erfolgenden  Entleerungen 
beim  akuten  mit  toxischen  Erscheinungen  einhergehenden  Darmkatarrh. 
Eine  schaumige  Beschaffenheit  des  Stuhles  zeigt  abnorme  Kohlehydrat- 
gärung an.  Hierbei  findet  sich  als  Zeichen  eines  Katarrhs  auch  Schleim, 
der  mit  dem  Stuhle  innig  vermischt  ist,  wenn  er  mehr  aus  den  höheren 
Darmpartien  stammt  und  sich  bei  katarrhalischer  Affektion  der  unteren 
Darmpartien  mehr  in  Klümpchen,  froschlaichartig  vorfindet  Bei  ent- 
zündlichen Prozessen  des  Dickdarms  wird  Schleim,  Eiter  und  Blut 
ausgeschieden.  Blut  in  unverändertem  Zustande  wird  mit  dem  Stuhle 
entleert  bei  Polypen  des  Rektums,  bei  Rektumprolaps,  Fissura  ani, 
Intussuszeption. 

Bei  der  Meläna  ist  das  mit  dem  Stuhl  entleerte  Blut  durch 
den  Einfluß  der  Verdauungssäfte  teerfarben  geworden.  Man  unter- 
scheidet eine  Melaena  spuria  von  einer  Melaena  vera.  Bei  ersterer 
ist  das  Blut  verschluckt,  und  stammt  aus  der  Brustwarze  der  Mutter 
oder  aus  Wunden  des  kindlichen  Mundes  und  Nasenrachenraumes,  bei 
letzterer  stammt  es  aus  dem  Verdauungstraktus.  Die  Ursachen  der 
Blutung  sind  mannigfaltig:  hämorrhagische  Diathese  (Barlow sehe  Krank- 
heit) Sepsis,  Darmulzerationen  bei  Lues,  Blutstauung  bei  kongenitalem 
Herzfehler,  vasomotorische  Störungen  bei  Schädel  Verletzung  während 
der  Geburt 

Inbetreff  der  Farbe  des  Stuhles  ist  noch  zu  bemerken,  daß 
unter  pathologischen  Bedingungen  leicht  Grünfärbung,  durch  Oxydation 
des  BiUrubins  in  Biliverdin,  eintritt  Man  beobachtet  dies  bei  Brust- 
milchkindern, bei  denen  die  von  der  Tätigkeit  von  Bakterien  abhängigen 
Reduktionsprozesse  zurücktreten,  oft  schon  bei  relativ  leichten  Störungen. 
Manchmal  wird  der  Stuhl  nicht  grün  entleert  sondern  färbt  sich  erst 
durch  Oxydation  an  der  Luft  grün. 

Der  Geruch  des  Stuhles  wird  bei  Eiweißfäulnis  faulig,  nach  Käse 
stinkend,  manchmal  jauchig,  die  Reaktion  alkalisch.  Bei  mangelhafter 
Fettverdauung  riecht  der  Stuhl  bei  saurer  Reaktion  ranzig,  kratzend 
und  bei  gestörter  Mehl-  und  Zuckerverdauung  durch  Gärung  scharf 
sauer  nach  Butter-  und  Essigsäure.  Bei  abnormer  Absonderung  von 
wäßrigen  Darmsekreten  ist  der  Geruch  fade,  bei  stärkerer  ScUeim- 
beimengung  mehr  aromatisch,  an  nasses  Heu  erinnernd  (Selter).  Bei 
Zersetzung  der  Sekrete  tritt  Fäulnisgeruch  auf.  Die  Reaktion  ist  al- 
kalisch. 

Besondere  Besprechung  erheischt  das  Symptom  der  Stuhlver- 
stopfung. Sie  kann  vorgetäuscht  werden  durch  Stuhlmangel,  bei 
Inanitionszuständen  infolge  quantitativ  ungenügender  Ernäliruiig,  Appetit- 
losigkeit Dysphagie  und  habituellen  Erbrechens. 

Der  selten  und  spärlich  entleerte  Hungerstuhl  ist  von  dunkel- 
brauner Farbe  und  fester  Konsistenz.  Echte  Obstipation  findet  sich 
im  Säuglingsalter,  spez.  bei  Fehlem  in  der  Ernährung  (Überfütterung, 
zu  lange  fortgesetzte,  ausschließliche  Milchernährung),  ferner  bei  Darm- 
atonie    infolge    chronischer   Magendarmkrankheiten,    infolge    von    Er- 
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krankungen  des  Nervensystems  (Hydroceplialus.  Meningitis)  uud  schließ- 
lich als  Begleiterscheinung  von  Rachitis,  Mj-xödem. 

Abgesehen  von  angeborenen  Verengerungen  des  Darralumens  findet 
sich  ferner  eine  sehr  hartnäckige  und  hochgradige  Obstipation  bei  der  sog. 
HiRSCHSPRUNGschen  Krankheit.  Es  handelt  sich  bei  dieser  seltenen 
Affektion  um  eine  erhebliche  Erweiterung  des  Kolons  oder  der  Flexura 
sigmoidea  mit  einer  Hypertrophie  der  Wandung.  Ein  Teil  der  Fälle 
beruht  auf  primärer  Mißbildung  (Mcgacolon  congenitum),  meist  handelt 
es  sich  aber  um  Lagerungsanomalien  der  Flexur  bei  zu  langem  Meso- 
kolon,  wodurch  Abknickung  und  dann  Dilatation  zustande  kommt.  Kurz 
nach  der  Geburt,  selten  auch  später,  zeigt  sich  eine  starke  raeteo- 
ristische  Auftreibung  des  Leibes.  Manchmal  sieht  man  namentlich  in 
der  rechten  Bauchhälfte  einzelne  aufgeblähte  Darmschlingen  in  leb- 
hafter Peristaltik.  Durch  Digitaluntersuchung  vom  Rektum  aus  oder 
durch  Lufteinblasung  kann  man  feststellen,  daß  eine  Erweiterung  des 
Dickdarms  vorliegt. 

Akute  Obstipation,  auf  die  meist  Entleerungen  blutig-schleimiger 
Massen  (ohne  Eiterbeimischung)  aus  dem  Darm  erfolgen,  charakterisieren 
neben  Erbrechen,  Kolikanfällen  und  schließlichem  Kollaps  die  Invagi- 
nation,  die  häufigste  Ursache  eines  akuten  Darmverschlusses  im  Säug- 
lingsalter. Meist  handelt  es  sich  um  die  Invaginatio  ileocoecalis,  bei 
der  die  Ileocoecalklappe  die  Führung  behält  und  bis  zum  Rektum,  der 
Palpation  zugänglich,  vorrücken  kann.  Manchmal  kann  die  invaginierte 
Partie  auch  durch  die  Bauchdecken  links  vom  Nabel  als  bügeiförmige 
Geschwulst  gefühlt  werden. 

Die  mit  Verdauungsstörungen  einhergehenden  Erkrankungen  des 
Säuglingsalters  bezeichnen  wir  nach  Czerny-Keller  als  Ernährung- 
Störungen.  Mit  dieser  Bezeichnung  soll  zum  Ausdruck  gebracht 
werden,  daß  bei  den  genannten  Erkrankungen  nicht  allein  der  Magen- 
darmtraktus  affiziert,  sondern  der  Gesamtorganismus  in  Mitleidenschaft 
gezogen  ist  durch  Störungen  im  intermediären  Stoffwechsel,  die  sich  in 
verscliiedenen  klinischen  Symptomen  kundtun.  Wenn  auch  die  von 
Czerny-Keller  nach  ätiologischen  Gesichtspunkten  vorgenommene  Ein- 
teilung in  Ernälirungsstörungen  ex  alimentatione,  ex  infectione  und  ex 
constitutione  im  Einzelfalle  klinisch  wegen  der  häufigen  Kombination 
von  mehreren  dieser  ätiologischen  Momente  nicht  strikte  durchführbar 
ist,  so  verdient  sie  doch  entschieden  den  Vorzug  vor  der  noch  vielfach 
beliebten  Einteilung  in  Dyspepsie,  Enterokatarrh  und  Enteritis,  die  sich 
zu  sehr  auf  die  äußerst  wechselnde  Stuhlbeschaffenheit  gründet  und 
unter  Vernachlässigung  der  Störungen  im  intermediären  Stoffwechsel 
die  Annahme  bestimmter  lokaler  Darmveränderungen  in  den  Vorder- 
grund treten  läßt. 

Die  folgende  Darstellung  der  Symptomatologie  der  Ernährungs- 
störungen im  Säuglingsalter  lehnt  sich  im  wesentlichen  an  die  von 
Czerny-Keller  gegebene  an. 

Ernährungsstörungen  bei  Brustkindern  beruhen  entweder 
auf  einer  (|uantitativ  ungenügenden  oder,  was  viel  häufiger  der  Fall 
ist,  zu  reichlichen  Ernährung  oder  schließlich  auf  einer  Konstitutions- 
anomalie des  Kindes.  Milchmangel  der  Stillenden  bedingt  schlechte 
(Jewichtszunahme  oder  Gewichtsabnahme  und  spärliche  Entleerung  von 
Harn  und  Stuhl.  Letzterer  ist  anfangs  nur  dunkler  gefärbt,  später 
zeigt  er  die  Charakteristika  des  Hungerstuhls  (s.  oben).    Der  Bauch  des 
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Kindes  ist  eingezogen,  die  Bauchdecken  sind  aber  straff,  wohingegen 
sie  beim  ernährungskranken  Kinde  schlaff  sind, 

Überfütterung  an  der  Brust  tut  sich  zunächst  in  Unruhe  des 
Kindes,  gestörtem  Schlaf  und  einer  unregelmäßigen,  sprunghaften  Ge- 
wichtszunahme kund.  Anfangs  wird  kurz  nach  der  reichlichen  Mahl- 
zeit unveränderte  Milch  gespien,  später  tritt  Erbrechen  von  oft  sauren 
Massen  mehr  oder  weniger  lange  nach  der  Nalirungsaufnahrae  auf. 
Dazu  gesellt  sich  Meteorismus  und  Flatulenz.  Das  Aussehen  des 
Kindes  wird  blasser  und  oft  zeigen  sich  im  Gesicht  kleine,  rote  Fleck- 
chen. Die  häufiger  und  dünner  gewordenen  Stuhlentleerungen  riechen 
stark  sauer,  sind  meist  schleimhaltig,  mehr  oder  weniger  grün  gefärbt  und 
von  Fettseifenbröckeln  durchsetzt.  Solange  das  Körpergewicht  zunimmt, 
ist  die  Störung  gutartig  und  manchmal  schwindet  sie  ohne  besondere 
Verordnung  durch  Rückgang  der  Milchproduktion  infolge  geringerer 
Appetenz  des  Kindes  und  eine  schließlich  erfolgende  Einstellung  der 
Produktion  auf  das  Bedürfnis. 

Störungen  der  beschriebenen  Art  können,  falls  sie  Neugeborene 
betreffen  und  mit  Temperaturerhöhungen  einhergehen,  lediglich  Begleit- 
erscheinung septischer  und  sonstiger  infektiöser  Prozesse  sein. 

Manchmal  finden  sich  die  geschilderten  Erscheinungen  (die  sog. 
Dyspepsie)  auch  bei  Brustkindern,  die  nicht  überfüttert  werden.  Bei 
ihnen  handelt  es  sich  um  eine  Schwäche  der  Verdauungsorgane  (z.  B. 
bei  Frühgeburten).  Eine  Insuffizienz  der  Fettverdauung,  die  sich  darin 
äußert,  (laß  der  Stuhl  reich  an  Neutralfett  ist  und  eine  grauweiße  Farbe 
bekommt,  zeigt  sich  bei  Kindern,  die  nach  Czerny-Keller  an  einer 
Konstitutionsanomalie,  der  exsudativen  Diathese,  leiden. 

Bei  künstlich  ernährten  Kindern  finden  sich  die  als  Folge 
von  Überfütterung  beschriebenen  Störungen  viel  häufiger  und  bei  Urnen 
kommt  es  auch  eher  als  bei  Brustkindern  zur  Zersetzung  der  Nahrung 
im  Darmtraktus  und  durch  sekundäre  bakterielle  Einflüsse  zu  ernsteren 
Störungen,  zumal  die  künstliche  Nahrung  auch  schon  vor  der  Darreichung 
durch  Bakterien  zersetzt  sein  kann. 

Anfangs  sind  die  Erscheinungen  älmlich  den  geschilderten,  bald 
gesellen  sich  aber  solche  hinzu,  die  als  Folge  einer  Intoxikation  auf- 
gefaßt werden  müssen.  Diese  alimentäre  Intoxikation  bietet  ein 
Krankheitsbild  dar,  das  im  wesentlichen  demjenigen  des  akuten  Entero- 
katarrhs  oder  bei  schwerstem  Verlauf  der  Cholera  infantum  ent- 
spricht. 

Nächst  den  beschriebenen,  sog.  dyspeptischen  Erscheinungen  stellen 
sich  als  erste  Zeichen  der  alimentären  Intoxikation  Veränderungen  im 
Aussehen  und  Verhalten  des  Kindes  ein.  Mit  mattem  Blick  stiert  das 
Kind  in  die  Ferne,  sein  Gesichtsausdruck  wird  müde,  ängstlich,  leidend. 
Die  Stirn  legt  sich  in  Falten  und  die  Mundwinkel  sind  herabgezogen. 
Die  schon  vorher  vorhandene  Blässe  weicht  einer  mehr  fahlen  Gesichts- 
farbe und  die  früher  lebhaften  Bewegungen  werden  seltener  und  lang- 
samer, athetoseartig.  Die  ausgesprochene  Intoxikation  zeigt  nach  Finkel- 
8TEIN  folgende  Charakteristika: 

1.  Bewußtseinsstörung.  2.  Eigenartige  Veränderung  des 
Atmungstypus.  Die  Atmung  wird  tiefer  und  meist  auch  beschleunigter, 
ähnlich  der  „großen  Atmung"  beim  Coma  diabeticum.  3.  Alimentäre 
Glykosurie.  4.  Fieber,  das  sich  nach  Finkelsteins  neueren  Unter- 
suchungen insofern  abhängig  von  der  Nahrungsart  erweist,  als  es  bei 
Darreichung  von  Zucker  und  anderen  Kohlehydraten  auftritt,  und  nach 
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deren  Ausschaltung];  schwindet,  o.  Kollaps.  Die  Herztöne  sind  dumpf, 
oft  ist  nur  ein  Ton  zu  hören.  6.  Durchfälle.  Der  sehr  häuHg  und 
spritzend  entleerte  Stuhl  ist  dünnflüssig,  in  den  schwersten  Fällen  reis- 
wasserähnlich.  Anfangs  ist  seine  Reaktion  stark  sauer,  später  alkalisch. 
Infolge  starker  Wasserverluste  kann  es  zur  Ausbildung  eines  Sklerems 
kommen.  Meist  ist  der  Prozeß  im  Dünndarm  lokalisiert  (akuter  Dunn- 
darinkatarrh),  oft  geht  er  aber  auf  den  Dickdarm  über,  wodurch  der 
Stuhl  mehr  schleimig  oder  gar  blutig-eitrig  wird. 

7.  Albuminurie  und  Zviindrurie.  H.  Gewichtssturz.  Leuko- 
zytose. 

Hei  jungen  Säuglingen  kann  sich  infolge  septischer  Prozesse  und. 
wie  auch  im  späteren  Säuglingsalter,  infolge  anderer  akuter  Infektions- 
krankheiten ein  ähnliches  Krankheitsbild  entwickeln.  Die  Stühle  sind 
hierbei  meist  schleimhaltiger.  Bei  Differentialdiagnose  gegenüber  der 
alimentären  Intoxikation  spricht  für  letztere  die  Beeinflubbarkeit  des 
Fiebers  durch  Leerstellung  des  Darms,  spez.  das  Schwinden  des  Fiebers 
nach  Entziehung  des  Zuckers  aus  der  Nahrung. 

Akute  Ernährungsstörungen  ex  alimentatione  sind  häufig  mit  solchen 
ex  infektionc  kombiniert  und  schwer  zu  differenzieren. 

Eine  Ernährungsstörung  ex  infectione  kann  angenommen 
werden,  wenn  sich  ])lötzlich  mit  hohem  Fieber,  das  in  seinem  weiteren 
Verlauf  unregelmäßig  ist  und  nicht  durch  Entziehung  der  Nahrung, 
spez.  wiederum  des  Zuckers,  beeinflußt  werden  kann,  bei  einem  bis 
dahin  gut  gediehenen  Säugling  häufige  Entleerungen  eines  Stuhles  ein- 
stellen, der  reichlich  Schleim,  und  manchmal  auch  Hlut  und  Eiter  ent- 
hält, alkalisch  reagiert  und  oft  einen  fötiden  Geruch  hat.  Gestützt  wird 
die  Diagnose  durch  die  anamnestische  Erhebung,  daß  in  der  Umgebung 
des  Kindes  ähnliche  Erkrankungsfälle  vorkamen.  Es  ist  im  wesentlichen 
das  Bild  der  Enteritis  follicularis  oder  Kolitis,  das  auch  nach  alimentären 
Störungen  durch  Übergreifen  des  Krankheitsprozesses  auf  den  Dick- 
darm beobachtet  wird.  Verschieden  sind  die  für  das  Zustandekommen 
der  infektiösen  Störung  beschuldigten  Bakterien.  Häufig  finden  sich 
im  Stuhl  Strepto-  oder  Staphylokokken.  Da  die  Erkrankung  oft  nur 
zirkumskripte  Darm])artien  befällt,  können  leidlich  gute  Stühle  mit 
schlechten  abwechseln.  Bei  Befallensein  der  untersten  Darmabschnitte 
besteht  Tenesmus.  Häufig  tritt  infolge  starken  Pressens  bei  der  schmerz- 
haften Entleerung  Prolapsus  ani  ein. 

Nicht  selten  kommt  es  bald  zu  einem  erheblichen  Kräfteverfall  und 
zur  Kom])likation  durch  entzündlich  eitrige  Prozesse  an  der  Haut  und 
den  inneren  Organen. 

Außer  den  gescliilderten  akuten  Ernährungsstörungen  gibt  es 
solche  mit  chronischem  Verlauf,  die  alimentären  Ursprungs  sind  und 
auf  einer  Intoleranz  gegenüber  einzelnen  Nahrungsbestandteilen  beruhen. 
p]s  ist  (las  der  von  Czerny-Keller  sog.  Milchnährschaden  imd  der 
Mehlnährschaden. 

Der  Milchnährschaden  ist  bedingt  durch  die  schlechte  Bekömm- 
lichkeit des  Fettes  bei  Kuliniilchüberfütterung.  Zum  Beginn  des  Milch- 
nälirschadens  stellen  sich  Schlafstörungen  ein  und  ^'erän(lerungen  des 
Stuhles,  der  die  oben  beschriebene  Beschaffenheit  des  Fettseifenstuhles 
zeigt.  Die  Kinder  werden  l)iasser  und  trotz  sorgfältiger  Pflege  wund. 
Der  (Jewel)Sturg()r  nimmt  ab  und  das  Abdomen  wird  meteoristisch  auf- 
getrieben. Anfangs  zeigt  sich  Stillstand  in  der  Gewichtszunahme,  später 
Abnahme. 
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Schließlich  kann  es  zu  hochgradiger  Atrophie  (alimentäre  Dekom- 
position  nach  Finkelstein)  und  zu  vollständiger  Intoleranz  gegenüber 
dem  Fett  in  der  Nahrung  kommen.  Die  im  Darm  gespaltenen  Fett- 
säuren entziehen  dem  Körper  Alkalien  und  bedingen  dadurch  eine  rela- 
tive Azidose  im  intermediären  Stoffwechsel. 

Seltener  ist  der  bei  Ernährung  mit  Mehlpräparaten  sich  aus- 
bildende Mehlnährschaden. 

Die  Kinder  haben  anfangs  ein  gesundes  Aussehen,  oft  ein  gut 
entwickeltes  Fettpolster  und  straffe  Muskulatur.  Da  auch  der  dunkel 
gefärbte  Stuhl  nichts  Charakteristisches  für  eine  Erkrankung  zu  zeigen 
braucht,  wird  die  durch  die  fehlerhafte  Ernährung  bedingte  Schädigung 
oft  erst  spät  bemerkt.  Namentlich  bei  jüngeren  Säuglingen  enthält  der 
Stuhl  bei  reichlicher  Mehlnahrung  unverdaute  Stärke,  er  reagiert  sauer 
und  hat  manchmal  einen  stechenden  Geruch.  Bei  stärkerer  Schleim- 
beimengung tritt  alkalische  Reaktion  und  ein  mehr  fäkaler  Geruch  auf. 
Schon  früh  kommt  es  zur  Ausbildung  eines  mäßigen  Meteorismus.  Bald 
fühlt  sich  nun  die  Muskulatur  auffallend  hart  an  und  wird  hypertonisch. 
Diese  Hypertonie  der  Muskeln  weist  auf  eine  ernstere  Störung  hin,  oft 
schon  zu  einer  Zeit,  in  der  das  Kind  noch  kein  krankhaftes  Aussehen  zeigt. 
Meist  ist  die  Hypertonie  mit  einer  elektrischen  Übererregbarkeit  der 
Muskeln  verbunden  und  leicht  stellen  sich  bei  derart  erkrankten  Kindern 
Krämpfe  ein.  Allmählich  kommt  es  auch  beim  Mehlnährschaden  wie 
bei  Milchnährschaden  und  anderen  chronischen  Erkrankungen  zu  einer 
Atrophie.  Stellen  sich  akute  Darmstörungen  ein  (z.  B.  Komplikation 
mit  akuter  alimentärer  Intoxikation),  so  kommt  es  zu  ganz  erheblichem 
Gewichtsabsturz.  Vielfach  gehen  Kinder  mit  Mehlnährschaden  an  inter- 
kurrenten Infektionen,  zu  denen  sie  besonders  disponiert  sind,  zugrunde. 
Bei  längerem  Bestehen  des  Nährschadens  ändert  sich  auch  das  Aus- 
sehen der  Kinder.  Sie  werden  blaß,  die  Haut  wird  schlaff  und  es 
kann  zur  Ausbildung  von  Ödemen  kommen. 

UTOgeiiitalsysteni. 

Durch  Inspektion  stellen  wir  an  den  Genitalorganen  die  häufige 
epitheliale  Verklebung  zwischen  (ilans  pcnis  und  innerem  Vor- 
hautblatt und  die  ihr  entsprechende  zellige  Atresie  der  Vulva  fest. 
Viel  seltener  als  die  Verklebung  kommt  die  statt  deren  irrtümlicher- 
weise zu  oft  diagnostizierte  und  dann  zu  unnützen  Operationen  Veran- 
lassung gebende  Phimose  vor,  die  manclimal  mit  einer  Hydrozele  ver- 
bunden ist.  Wir  achten  auf  andere  Mißbildungen,  wie  z.  B.  die  Hypo- 
und  Epispadie  und  schließlich  auf  entzündliche  Veränderungen,  wie  die 
Balanitis  und  die  Vulvovaginitis,  welch  letztere  einfach  katarrha- 
lisch, gonorrhoisch,  diphtherisch  oder  gangränös  sein  kann. 

liei  der  Inspektion  der  Nierengegend  finden  wir  abnorme  Vor- 
wölbungen am  Kücken  oder  Abdomen,  die  vermittels  Palpation  als  von 
der  Niere  ausgehend  erkannt  werden  können.  Ferner  sieht  man  nicht 
selten  bei  entzündlichen  Erkrankungen  der  Niere  oder  ihrer  Umgebung 
eine  ödeniatöse  Anschwellung  oder  Rötung  in  der  Lendengegend.  Die 
Palpation  wird  bimanuell  vorgenommen.  Mit  dem  Zeigefinger  der  rechten 
Hand  geht  man  in  (his  Rektum  ein  und  drückt  mit  der  linken  Hand 
auf  die  Lendengegend.  So  gelingt  es.  die  Nieren,  namentlich  die  etwas 
tiefer  liegende  rechte,  bei  Säuglingen  l)is  zu  drei  Monaten  oft  voll- 
ständig, später  wenigstens  ihr  unteres  Drittel  abzutasten. 
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Von  Nierentumoren  kommen  im  Säuglingsalter  hauptsächlich 
in  Betracht,  die  durch  angeborene  Stenosen  der  harnabfuhrenden  Wege 
o<ler  schiefe  Einmündung  des  Ureters  bedingte  Hydronephrose.  die  sich 
durcli  Fluktuation  und  die  Beschaffenheit  der  durch  Punktion  gewon- 
nenen Ilarnllüssigkeit  kundtut,  ferner  die  kleinhöckerige  Zyste nniere 
(vielfach  doppelseitig  und  kombiniert  mit  Zystenleber)  und  schließlich 
als  M)lider  Tumor  das  sog.  embryonale  Drüsensarkom,  oft  ver- 
bunden mit  Hämaturie. 

Den  Harn  p^owinnt  man  am  lK»sten  durch  Vorbinden  eines  HE<'KERschen 
Venti  IharnfilnirorN.  Zur  (iewinnunjr  kleiner  Menden  bedient  man  sieb  bt*i  Knaben 
<»ine!s  Konibnus,  l>ei  Mädciien  eines  vorfj^elegten  Watteliauscbes  oder  schHeßhch  de> 
Katb<»ters.  Manriimal  ^ehn^t  e^  sofort  Harn  zur  Untersuebung  zu  gewinnen,  dadurch, 
daß  (jjw  Kind  in  ein«*  kahe  Schüssel  gesetzt  wird. 

Die  tüghcb  ausgehcbiedene  Ilammenge  betraf  unter  nonnalen  Verhähnissen 
in  den  erst<*n  .'i  Lebonstagen  durchscbnitthcb  50 — UX)  ccm  mit  einem  spezifischen 
(iewiebt  von  Ptwa  lOlf),  bi^  zum  8.  Lel>enstage  durcbsciinittlicb  1.5n — 30C>  ccm  (si>ezi- 
fisrbes  (iewiebt  l(K)o),  dann  alhnähhcb  steigend  bis  Vi)0  ccm  (spezifiscb«'s  Gewicht 
KK).')  1010),  am  End<*  d€*s  ersten  Lebensjalires.  Im  allgemeinen  gilt  als  Regel, 
daß  Siluglinge  auf  je  UJ()  ccm  Flüssigkeitszufuhr  GO  -  70  ccm  Harn  entleeren.  Bei 
starker  Vermebrung  des  täglichen  llarnquantums  denke  man  auch  beim  Säuglinge 
an  I)iab(^t«'s  und  Scbrumjdniere  (Lues).  Beim  Fehlen  von  Eiweiß  und  Fonnelementen 
aus  der  Niere  ist  die  Unterscbeidung  letzterer  von  Diabetes  insipidus  oft  kaum 
möglieb. 

Von  den  im  Harn  unter  ])athologischen  Verhältnissen  vorkom- 
menden Bestandteilen  ist  das  Eiweiü  der  wiclitigste.  Die  zu  seinem 
Nachweis  erforderlichen  Reaktionen  sind  ausführlich  an  anderer  Stelle 
dieses  Huches  zu  finden.  Hier  will  ich  nur  auf  den  durch  Essigsäure 
in  der  Kälte  fällbaren  Eiweibkörper  (Nukleoalbumin  oder  Eiweißsalz) 
hinweisen  wegen  seines  Vorkommens  bei  der  in  der  ersten  Lebens- 
woche beobachteten  sog.  Albuminurie  der  Neugeborenen.  Er  stammt 
wahrscheinlich  nicht  aus  dem  Hlutplasma.  sondern  aus  degenerierten 
{„sich  mausernden")  Nierenepithelicn.  Sein  Nachweis  geschieht  zweck- 
mäßig derart,  daß  man  zu  dem  zu  untersuchenden  Harn  einige  Tropfen 
Essigsäure  und  nach  einige  Minuten  langem  Durchschütteln  chis  drei  bis 
vierfache  N'olumen  destillierten  Wassers  zusetzt.  Sein  (juantitatives  Ver- 
hältnis zu  anderen  im  Harn  ausgeschiedenen  Eiweißkörpern  wird  fest- 
gestellt, indem  man  zu  einem  Teil  der  nach  Essigsäurezusatz  mit  Wasser 
verdünnten  llarnflüssigkeit  einige  Tropfen  Ferrocyankalium  fügt,  wo- 
durch das  Oe.samteiwcMß  ausgefällt  wird.  Neben  dem  durch  Essigsäure 
fällbaren  finden  sich  bei  der  Albuminurie  der  Neugeborenen  auch  noch 
^inihiie  Kiweißkör])er  (Albumin  und  (ilobulin).  Sie  ist  fast  stets  mit  dem 
Harnsäureinfarkt  der  Neugeborenen  vergesellschaftet,  der  mit 
eincM*  Trül)ung  des  Harns  durch  ein  Sediment  einhergeht,  daß  aus  harn- 
saun^ii  Ammonium,  hyalinen  mit  diesem  Salz  bedeckten  Zylindern  und 
aus  vereinz(dten  Leukozyten  und  Nierenepithelien  besteht. 

Mau  hat  die  damit  einhergehende  Albuminurie  auf  eine  Reizung, 
resp.  Schädigung  der  Nierenepithelien  durch  vermehrte  Harnsäure- 
iiusscheidung  zurückgeführt.  Im  Harn  des  Brustmilchkindes  sind  wegen 
<ler  stärkeren  Konzentraticm  der  Nahrung  im  allgemeinen  hyaline  Zylinder 
i)eim  Hainsäureinfarkt  häufiger  zu  finden,  als  in  dem  der  Kuhmilch- 
kinder. Wird  das  harnsaure  Ammonium  in  größerer  Menge  ausgeschieden, 
.so  zeigen  sich  in  den  Windeln  durch  mitausfallenden  Harnfarbstoff 
ziegelrote  Flecken. 

Ist  noch  jenseits  der  zweiten  Lebenswoche  Eiweiß  im  Urin  nach- 
weisbar, so  ist  der  Verdacht  auf  eine  Nierenerkrankung  begründet. 
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Nephritiden  gehören  auch  im  Säughnpjsalter  keineswegs  zu  den 
Seltenheiten,  nur  werden  sie  wegen  der  vernachlässigten  Harnunter- 
suchung oft  übersehen.  Allerdings  wissen  wir  auch,  daß  selbst  schwerere 
^Erkrankungen  des  Nierenparenchyms  ohne  Ausscheidung  von  Eiweiß 
und  Formelenienten  aus  der  Niere  vorkommen.  Jedenfalls  hat  sich  die 
Untersuchung  nicht  nur  auf  den  Nachweis  von  Eiweiß,  sondern  auch 
auf  die  mikroskopische  Betrachtung  des  Sedimentes  zu  erstrecken,  da 
manchmal  Zylindrurie  ohne  Albuminurie  vorliegt.  Häufig  sind  die  Nieren 
bei  den  verschiedensten  Magendarmaffektionen  im  Säuglingsalter  mit- 
erkrankt, und  zwar  nicht  nur  bei  den  schwereren,  sondern  oft  auch  schon 
bei  den  leichteren  Störungen.  Außer  Magendarmerkrankungen  können 
die  verschiedensten  Infektionskrankheiten  oder  Intoxikationen  auch  beim 
Säugling  eine  akute  Nephritis  zur  Folge  haben.  Klinisch  sind  alle  diese 
akuten  Formen  eventuell  noch  von  Ödem  begleitet.  Urämie  ist  schwer 
zu  diagnostizieren,  da  Krämpfe,  Erbrechen,  Durchfall  beim  Säugling 
vieldeutig  sind. 

Die  bei  der  kongenitalen  Syphilis  vorkommende  Nephritis  verläuft 
häufig  ohne  Albuminurie  und  Zylindrurie  und  wird  deshalb  leicht  über- 
sehen. Wie  die  akuten  Nephritiden,  kann  auch  letztere  in  Schrumpf- 
niere übergehen  mit  vermelirtem,  spezifisch  leichtem  Harn,  dem  s])är- 
liche  Mengen  Albumen  und  vereinzelte  Zylinder  beigemischt  sein  können. 
Schrumpfniere  kommt  selten  auch  kongenital  vor. 

Bei  verschiedenen  Erkrankungen  der  Nieren  und  der  Blase  (Ent- 
zündungen, Tuberkulose,  (}eschwülste  usw.)  kann  es  zur  Blutbeimischung 
zum  Urin,  zur  Hämaturie  kommen.  Bei  einer  für  das  Säuglingsalter 
spezifischen  Erkrankung,  der  BARLOw^schen  Krankheit,  ist  sie  manchmal 
das  erste  und  oft  auch  das  einzige,  bei  geeigneter  Diät  prompt  schwin- 
dende Sym})tom.  Eine  Hämaturie  kann  nur  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis  von  roten  Blutkörperchen  diagnostiziert  und  deren  Herkunft 
aus  der  Niere  nur  dann  als  sicher  angenommen  werden,  wenn  sich 
Blutkörperchenzylinder  finden.  Die  Diagnose  der  mit  der  Hämaturie 
nicht  zu  verwechselnden  Hämoglobinurie  gründet  sich  auf  den  Nach- 
weis von  Blutfarbstoff  (IlELLERsche  Probe)  beim  Fehlen  von  roten 
Blutkörperchen.  Bei  Säuglingen  kommt  sie  insbesondere  'as  Symptom 
der  WiNKKLschen  Krankheit  (Ikterus,  Zyanose,  lilutungen  In  verschie- 
dene Organe  und  Hämoglobinurie),  ferner  bei  Lues,  schweiren  akuten 
Infekten  und  Intoxikationen  (chlors.  Kai.)  vor. 

Leukozyten  finden  sich  in  größerer  Menge  im  Harn  l)ei  der  auch 
im  Säuglingsalter  nicht  seltenen  Zystitis  resp.  Pyelozystitis.  In 
weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  kommt  ätiologisch  das  Bacterium  coli 
in  Betracht.  Man  spricht  dann  von  einer  Kolizystitis.  Sie  ist  oft 
Folge  einer  Enteritis  oder  einer  Vulvovaginitis  und  wird  daher  bei 
Mädchen  häufiger  beobachtet  als  bei  Knaben.  Bei  Säuglingen  treten 
die  lokalen  vor  <len  allgemeinen  Erscheinungen,  wie  Mattigkeit.  Blässe, 
Fieber  usw..  zurück,  so  daß  die  Harnuntersuchung  erst  ausschlaggebend 
ist.  Manchmal  ist  der  sauer  reagierende,  etwas  fötid  riechende  Harn 
wie  bei  einer  Bakterienbouillonkultur  wolkig  getrübt  und  enthält  große 
Mengen  von  Kolibazillen.  Eine  solche  Bakterirurie  kommt  auch  ohne 
nacliweisbare  entzündliche  Veränderungen  der  Blase  vor. 

PFArNDLKK  fand  die  sog.  Fadenreaktion  der  Kolibazillen,  die  nach  Art  der 
WiDALsrhen  Reaktion  angestellt  wird.  Das  Blutserum  des  erkrankten  Kindes  be- 
wirkt eine  Agglutination  der  in  seinem  Harn  ausgeHchiedenen  Kolibazillen  in  Faden- 
fonn.     Die  Reaktion  gilt  noch  al8  positiv  bei  einer  Verdünnung  von  >:30. 
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In  betreff  der  Harnuntersuchung  wäre  schlietilich  mich  zu  er- 
erwähnen, dati  >ich  Indikan  nicht  allein  hei  Dunndarnistenoj^iL  son- 
dern auch  ohne  solche  bei  niagendarmkranken  Kindern  nachweisen  läßt 
und  Urobilin  in  nur  geringem  (irade  bei  naturlich,  in  stärkerem  l>ei 
künstlich  ernährten  Kindern  gefunden  wird. 

(jlykosurie  findet  >ich  im  SäugHngsalter  nicht  allein  bei  Dia- 
betes nielitus  und  bei  zu  reichlicher  Darreichung  von  Zucker  oder 
anrierer  löslicher  Kohlehydrate  mit  der  Nahrung,  sondern  auch  schon 
nach  Darreichung  kleiner  Mengen  bei  schweren  toxischen  Ernährung>- 
fetörungen.  der  sog.  alimentären  Intoxikation  (s.  pag.  ssTi.  Auch  können 
Leberaffektioiien  bei  Lues).  septische  Erkrankungen  und  andere  akute 
Infektionen  mit  (ilykosurie  einhergehen. 


\ebenniei*<^nerki*ankungen 

sind  bei  Säuglingen  wegen  der  Vielseitigkeit  der  darauf  zu  beziehenden 
Symptome  kaum  zu  diagnostizieren.  Immerhin  läÜt  ein  bei  normal 
ernährtem  Brustkind  auftretendes  permanentes  Erbrechen,  zu  dem  sich 
Durchfall  mit  lel)hafter.  offenbar  schmerzhafter  Darmperistaltik  und  ein 
auffallend  zunehmender  Kräfteverfall  hinzugesellt,  nach  Ausschluß  anderer 
in  Betracht  kommender  Erkrankungen  an  eine  Affektion  der  Neben- 
nieren denken. 

Es  handelt  sich  um  die  bei  Neugeborenen  nicht  so  seltenen  ein- 
oder  doppelseitigen  Apoplexien,  ferner  die  selteneren  tuberkulösen  und 
gummösen  Erkrankungen  der  Nebenniere. 

I^bei'crkrankuiipen 

tun  sich  auch  beim  Säugling  oft  durch  Ikterus  kund.  Über  seine  ver- 
schiedene Bedeutung  siehe  ])ag.  8(37. 

Zum  Nachweis  von  Lebervergrößerungen  dient  bei  Säuglingen 
fast  ausschließlich  die  Palpation.  Hierbei  ist  jedoch  zu  beachten,  daß 
beim  gesunden  Säugling  der  untere  Lel)errand  auch  zwischen  rechter 
Mammillar-  und  Axillarlinie  den  Rippenbogen  überragt,  einmal  weil  die 
Leber  verhältnismäßig  groß  ist,  und  dann  weil  die  Rippen  einen  weniger 
.steilen  Verlauf  haben. 

Außei*  Tumoren  (Zystenleben  wurde  auch  im  Säuglingsalter,  aller- 
dings als  Seltenheit  die  akute  gelbe  Leberatrophie  (mit  Ikterus,  Fieber, 
Konvulsionen,  lläniorrhagicn,  Kolla])s)  beobachtet:  zirrhotische  Leber- 
veränderungon  kommen  bei  Lues  und  bei  kongenitaler  Obliteration  von 
(lall(»ngängen  vor. 

Milztunioren 

sind  ol)onfalls  weniger  sicher  durch  die  Perkussion  als  durch  die  Pal- 
pation nachzuweisen,  die  wie  bei  Erwachsenen  am  zweckmäßigsten  bi- 
manuell bei  llalbseitenlage  des  Kindes  vorzunehmen  ist.  Zur  Täuschung 
kann  (el)enso  wie  l)ei  der  Palpation  des  unteren  Leberrandes)  die  untere 
Rippe  N'eranlassung  gel)en,  ferner  eine  Herabdrängung  der  Milz  bei 
rachitischen  Tlioraxverkrümmungen  und  bei  pleuralen  oder  perikardialen 
Ergüssen.  DiffenMitialdiagnostisch  kommen  die  schon  erwähnten  Nieren- 
tumoren in  Frage,  gegenüber  denen  die  Milztumoren  sich  inspiratorisch 
stark  verschieben. 
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Im  Säuglingsalter  sind  Milzvergrößenmgen  nicht  selten.  Sie  finden 
sich  bei  den  eigenthchen  Blutkrankheiten,  ferner  bei  Stauungen  im  ganzen 
großen  oder  allein  im  Pfortaderkreislauf,  bei  den  verschiedensten  infek- 
tiösen Erkrankungen,  bei  chronischen  Magendarmkrankheiten,  bei  Rachitis 
und  schließlich  bei  Lues.  Die  dem  frühen  Kindesalter  eigentümliche 
vom  2. — 5.  Halbjahr  vorkommende  Biutkrankheit,  die  mit  erheblichem 
Mil/tumor  einhergeht,  ist  die  Anaemia  infantum  pseudoleukaemica. 

Als  erstes  Symptom  dieser  Erkrankung  zeigt  sich  eine  zunehmende 
Blässe,  die  schließlich  einen  Stich  ins  Gelbliche  bekommt,  dann  stellt 
sich  allgemeine  Mattigkeit  ein  und  oft  treten  Blutungen  in  die  Haut 
und  Schleimhäute  auf.  Der  Unterleib  kann  durch  den  oft  starken,  hart 
anzufühlenden  Milztumor  asymmetrisch  vorgewölbt  werden.  Die 
Leber  ist  meist  nicht  besonders  vergiößert,  jedenfalls  gering  im  Ver- 
hältnis zur  Milz.  Sie  fühlt  sich  weich  an,  und  ihr  unterer  Rand  ist 
scharfrandig.  Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  der  Hlutbefund. 
Zu  seinem  Verständnis  bedürfen  wir  der  Kenntnis  des  Blutbefundes  bei 
normalen  Säuglingen,  der  in  mannigfacher  Hinsicht  von  dem  bei  Er- 
wachsenen abweicht. 

Blut. 

Zur  Untersuchung  gewinnt  man  dasselbe  zweckmäßig  beim  Säug- 
ling aus  der  großen  Zehe  durch  Einstich  mit  der  FRANKEschen  Nadel 
(mit  ausglühbarer  Spitze  aus  Platin-Iridium)  oder  mit  einer  ausgeglühten 
neuen  Stahlfeder,  an  der  die  eine  Hälfte  der  Spitze  abgebrochen  wurde. 
Die  Technik  der  Hämoglobinuntersuchung,  der  Blutkörperchenzählung 
und  der  Anfertigung  von  mikroskopischen  Präparaten  ist  in  einem 
anderen  Teile  dieses  Buches  ausführlich  angegeben. 

Das  Hlut  do8  Neugeborenen  bat  bei  bobem  spezifiscben  Gewicht  KHjO — lOSO 
einen  HUmoglobingebalt  von  über  100°  q,  bis  140  7o  (entsprechend  15 — 10  g  gegen- 
über 13—14  g  beim  Erwachsenen).  Die  Zahl  der  roten  und  weißen  Blutkörperchen 
ist  hoch.  Die  der  roten  betrilgt  ö'/j--?'/.,  Millionen  und  die  der  weißen  30 000  im 
Kubikmillimeter.  Anfangs  überwiegen  die  neutrophilen  Leukozyten  mit  73,4  °' 
gegenüber  10,0  °„  Lymphozyten;  unter  den  roten  finden  sich  in  spärlicher  Anzahl 
kernhaltige. 

Vom  dritten  oder  vierten  Lebenstage  ab  treten  Veränderungen  ein.  Das 
spezifis<*he  (iewicht  sinkt  allmälilich  und  erreicht  ein  Minimum  von  etwa  lO.'iO  im 
dritten  Lebensmonat,  ebenso  sinkt  allmählich  der  Ilämoglobingehalt  bis  auf  etwa 
05 — 70  "o  gegen  Ende  des  ersten  Lebensjahres.  Ferner  verringert  sich  die  Zahl 
der  roten  und  weißen  Blutkörperchen.  Am  Ende  des  ei-sten  Lel>ensjabres  erreicht 
die  Zahl  der  roten  ein  Minimum  von  4V., — 5  Millionen,  die  Zahl  der  weißen  sinkt 
auf  112(HH>--13  0()(».  Dabei  ändert  sich  von  der  zweiten  Lebenswoche  ab  das  Ver- 
hältnis der  Leukozyten  zu  den  Lymphozyten,  so  daß  letztere  am  Ende  des  ersten 
Halbjahres  etwa  50 — 55"„,  erstere  etwa  30  °o  ausmachen.  Im  zweiten  Halbjahr 
vermehren  sich  allmählich  die  Leukozyten  auf  Kosten  der  Lymj)hozyten,  doch 
bleiben  letztere  bis  zum  fünften  Lebensjahre  in  der  t'berzahl.  Unter  ihnen  finden 
sich  znhlreii'he  große  FornKMi  mit  auffallend  blassem,  bläschenförmigem  Kern  und 
stark  basophil(MU  IVotoplasmasaum.  Die  Zahl  der  ("b(»rgangsformen  ist  während  des 
ersten  iiebensjahres  groß  und  beträgt  8— lO^^. 

Als  Durchschnittszahlen  fand  Carstanmkn  für  das  Alter  von  0—12  Monaten: 

40»84  °  „  polynukleftre  Leukozyten, 
49,21  "  ^,  Iiymi)hozyten, 

S,25  "/„  t'bergangsformen. 

0,94",,  große  monoinicleäre  Leukozyten, 

0,70  %  eosinophile  Zellen. 

Myelozyten  finden  sich  ebcMiso  wie  die  Xormoblasten  beim  gesunden  Kinde 
nur  in  den  ersten  Lebenswochen  in  spärlicher  Anzahl. 


H^M  Khkkh.  liiagnortik  der  Kmiikbeiten  des  Säuglingäalter«. 

Kirj»*  V#'r<iiiuurj;fKl<'ukozvtoitrff  i..i  wedfr  l»fiiu  Bni*tkirjd  noch  beim  Flu-^-beii- 
kiiid  »jrjt/*-r  i.nrjs.aWn  WriiäJtni^Mfn  riüf-LzutifiKerj,  Beim  B^]^tkinde  findet  tüch  im 
Oe^entf'jJ  r^a/h  d<'r  NahnirjgsÄufnaiiiije  ein»-  Leukojienie. 

I><riij  früh<rTj  Kiudf'fsalter  i^t  ^ine  erij^Lie  Keakiion^fäljiirkeit  der  Muibildenden 
Orj^ane  ej;/«'fj,  •^'>  daß  ver}iältni*^rrjküi^  jrerinpe  Schädijruiijpen  Mrbon  erbeMi<*htr  Blm^ 
v^TänderiJijj/^Mi  zur  Foltre  balx'n  können. 

Krnährunjrr-loruijgeii  r^rbädigen  ^^iwobl  da-  eritbroblastisrcbe  wit*  «la^ 
leukobL'i-tiMrb«.'  0<'weU'.  J^i  niagendannkraiiken  <^><ler  atropbLscben  Kindeni 
fiiidel  Ho\i  oft  eiij<'  Veriiiiiiderung  de;^  Häin^^lobingebalte:?  mit  einer  Ver- 
niind^rijfjg  der  rot^-n  BlulkörfM'reben  Färt>eindex  nieir-i  <^  1  •  und  unter 
letzli'nn  inU-ti  Poikilo-Mikro-Makrozvien  und  manchmal '.w<»blabiZeicbeii 
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ein^-r  H'-g^-neration  unter  f>atbologiM-ben  Bewilligungen)  basophil  gekörnte, 
[>olycbronjatifebe  und  aucb  vereinz^dt  kernballige  auf.  Die  weißen  Blut- 
körpereb^n  ^ind  vermebrt  und  unter  den  neutropbilen  I^eukozyten  prava- 
lieren  die  Z<db'n    mit  (-infacdi   fragmentierten   Kernen. 

Wie  im  H|mt/'ren  AltfT,  Jxfobacbtet  man  aucb  im  .Säugling^aher  bei 
Infektionrkrankb<'il4'n  eine  f>;ukozytORe.  Ein«*  «folcbe  gebort  ferner  zu  den 
C'liarakt/rirtika  der  alimentären  Intoxikation.  B<^i  .-^cbwereren  inte^^tinalen  In- 
fektion^n  fin<l<*n  nicb  nelKMi  einer  Iveukozyto.se  aucb  Myelozyten,  ebenso  bei 
bereditiirer  Lue-,  bei  Tuberkulose  und  bei  schwerer  Dipbtberie.  Die 
Ilacbitif<  irebt  njil  <*iner  fvcnikozytose  einher,  die  nur  in  schweren  Fällen 
(iMii  erlndjücber  Innuffizienz  den  Knochenmark?*;  vermiitl  wird.  Bei  der  durch 
qualitativ  unge<Mgnete,  zu  hoch  und  zu  lang  sterilisierte  Nahrung  hervor- 
gerufenen BAKLOWsciirn  Krankheit  ist  <lie  Blutbildung  infolge  gallertiger  Dege- 
neration des  Kn^K'ben marke«  gestört,  so  daß  sich  bei  Hämoglobinvemiinderung 
di(3  (d)en  angeg(^bcnen  Veränderungen  der  roten  Blutkörj)ercben  und  nament- 
lich bciim  Rückgang  der  Erkrankung  polychromatische  und  basophil  gekörnte 
rote  Zellen  finden.  B(;im  Myxödem  ist  aulW  einer  Verminderung  von 
Hämoglobin  und  roten  Blutkörp(*rcben  eine  Vermehrung  der  weißen,  nament- 
lich mononuklcfären  Formen  zu  konstatieren.  Keuchhusten  geht  mit  Lympho- 
zytf)rte  einher. 

B(M  der  dem  frühesten  Kindesalter  eigentümlichen  Bluterkrankung,  der 
Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  findet  sich  eine  Verminderung  der 
rot(*n  Blutkörperchen  (bis  auf  1  Million)  und  des  Hämoglobins  (Färbeindex 
meist  ^^  1,  manchmal  ^1).  ferner  eine  Vermehrung  der  weißen  Blut- 
zellen. Die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  hauptsächlich  Verände- 
rungen an  den  roten  Blutkörperchen:  Poikilo-Mikro-Makrozyten,  polychroina- 
tiH(tlie,  basopijil  gekörnte  Blutkörperchen,  sehr  viele  Normoblasten  und  inanch- 
nud  au(rh  Megaloblasten.  Unter  den  weißen  Blutkörperchen  herrschen  die 
kleinen    Lympiiozyten,  seltener  die  Leukozyten   vor. 

Die  (^bergangszellen  sind  vermehrt  und  oft  trifft  man  Myelozyten 
an,  die  meist  n(iutropliil,  selten  eosinophil  und  noch  seltener  basophil  ge- 
körnt sind. 

l)iff  ereil  tiahlinj^Miostisch  kommt  gegonüber  der  im  Säuglingsalter  noch  nicht 
oinwjindfrei  nach^ewiescMien  myoloiden  Leukllmio,  abgesehen  von  dem  meist  gün- 
stigen Verlauf,  die  nicht  so  hochgradige  Vermelirung  der  weißen  Blutkörperchen, 
unter  dencMi  die  normalerweise  im  Blut  vorkommenden  Formen  überwiegen,  ferner 
diu  erheblichen  V(»riln(lerun^en  an  den  roten  Blutkörperchen  in  Betracht. 

L(»tzter(^  lassen  im  Verein  mit  dem  Fehlen  von  stilrkeren  Drüsenschwellungen 
die  Krankheit  ge^enülier  der  lymphatischen  Leukämie  abgrenzen,  und  schließlich 
sprechen  Verlauf  tler  Krkrankung,  der  Milztumor  und  vor  allem  die  Vennehning 
der  weißen   Blutkörperchen  jre^en  eine  perniziöse  Anämie. 
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Nervensystem  und  Bewegungsapparat 

Das  Nervensystem  ist  bei  der  Geburt  noch  unfertig,  sein  Ausbau 
erfolgt  im  ersten  und  zweiten  Lebensjahr.  Die  Dura  mater  ist  mit  der 
Innenfläche  des  Schädeldaclies  fest  verklebt,  die  Hirnwindungen  sind 
weniger  difi"erenziert  und  die  (Jroßhirnsubstanz  hat  infolge  von  Mangel  an 
Nervenmarkscheiden  einen  grauen  Farbenton.  Der  Zentralkanal  des 
Rückenmarks  ist  weit  offen  und  der  Conus  terminalis  liegt  in  der  Höhe 
des  3.  Lendenwirbels. 

Die  Pupillen  reagieren  bei  Neugeborenen  lebhaft  und  sehr  aus- 
giebig. Die  Sehnenreflexe  sind  wälirend  des  ersten  Lebensjahres  vom 
2.  Monat  ab  lebhafter  als  beim  Erwachsenen,  ebenso  der  Bauchdecken- 
reflex. Schon  unter  normalen  Verhältnissen  findet  sich  im  Säuglings- 
alter der  BABiNSKische  Reflex  als  Zeichen  für  die  noch  unvollkommene 
Entwicklung  der  Pyramidenbahnen. 

Li  den  ersten  Lebenstagen  besteht  Taubheit,  später  Überempfind- 
lichkeit gegen  intensive  Geräusche.  Sehr  früh  schon  scheinen  Tast-, 
Geruchs-  und  Geschmacksem])findung  entwickelt.  Während  der  ersten 
2—3  W^ochen  besteht  Lichtscheu.  Die  Augen  werden  unabhängig  von 
einander  bewegt,  oft  beobachtet  man  eine  starke  Konvergenz.  Erst 
in  der  4. — (>.  Woche  fixiert  das  Kind  mit  den  Augen.  Gegen  Ende 
des  3.  Monats  sind  alle  Sinnesorgane  gebrauchsfähig  und  Ende  des 
ersten  Jahres  beginnt  die  Entwicklung  der  Sprache. 

Ende  des  2.  Monats  kann  der  normal  entwickelte  Säugling  seinen 
Ko])f  aufrichten;  in  den  3.  oder  4.  Monat  fallen  die  ersten  gewollten 
Bewegungen  (vorher  erfolgten  die  Bewegungen  automatisch,  reflektorisch), 
in  den  5.  oder  G.  die  ersten  Versuche  sich  zu  setzen  und  schließlich 
gegen  Ende  des  L  oder  Anfang  des  2.  Jahres  die  ersten  Gehversuche. 

Unter  den  Untersuchungsmethoden  des  Nervensystems  kommt  beim 
Säugling  eine  besondere  Bedeutung  der  Prüfung  der  Nervenerregbarkeit 
durch  den  elektrischen,  insbesondere  durch  den  galvanischen  Strom  zu. 
Um  vergleichbare  Werte  zu  gewinnen,  bedient  man  sich  einer  Elektrode 
von  50  qcm,  die  als  indifferente  auf  die  Brust  gesetzt  wird,  und  einer 
differenten  STiNTZiNGSchen  Normalelektrode  von  3  qcm  zur  Reizung 
eines  peripheren  Nerven. 

Mann  und  Thiemich  fanden  bei  gesunden  Säuglingen  am  Nervus 
medianus  in  der  Ellen  beuge  folgende  Durchschnittswerte,  ausgedrückt 
in  Milli- Ampere: 

KSZ  AnSZ  AnÖZ  KÖZ 

a)  unter  8  Wochen  2.ßl  2,92  5,12  9,28 

b)  über    8  Wochen  1,41  2,24  3,63  8,22 

Galvanische  Übererregbarkeit  der  Nerven  (ERBSches  Phänomen) 
findet  sich  oft  im  Verein  mit  der  gleich  zu  besprechenden  mechanischen 
Übererregbarkeit  (CHVosTEKsches  und  TROUSSEAUSches  Phänomen)  bei 
den  sog.  idiopathischen  Krampf krankheiten  der  Säuglinge,  der  Eklampsie, 
dem  Laryngospasmus  und  der  Tetanie. 

Es  stellen  diese  verschiedenen  Krämpfe  nach  den  neueren  Unter- 
suchungen nur  verschiedenartige  Steigerungen  eines  dauernd  bestehenden 
krankhaften  Zustandes  dar,  den  wir  als  spasmo phile  Diathese 
(FiNKELSTEiN),  oder  als  spasmophilen  Zustand  (Heubner),  oder  als 
Spasmophilie  (Thiemich)  bezeichnen.     Zweifellos  spielt  bei  seinem 
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Zustandekommen  eine  fehlerhafte  Ernährung,  vor  allem  Überfütterung, 
eine  sehr  wichtige  Rolle,  meist  handelt  es  sich  um  „pastöse*',  rachitische 
Kinder.  Jedenfalls  bestehen  Beziehungen  zu  Aifektionen  der  Ei)ithel- 
körperchen,  die  noch  nicht  aufgeklärt  sind. 

Gemeinsam  ist  diesen  Krampf krankheiten  auch  im  krampffreien 
Intervall  zunächst  die  galvanische  Übererregbarkeit  der  Nerven.  Bei 
Kindern  mit  spasmophiler  Diathese  treten  die  Zuckungen  schon  weit 
unter  den  oben  angegebenen  Durchschnittswerten  auf,  die  AnÖZ  oft 
schon  vor  der  AnSZ  und.  was  besonders  pathognomonisch  ist,  die  KÖZ. 
schon  unter  einer  Stromstärke  von  5MA. 

Noch  häufiger  als  eine  galvanische  Übererregbarkeit  der  Nerven 
besteht  eine  Steigerung  der  mechanischen  Erregbarkeit  der  Nerven. 
Am  leichtesten  läßt  sie  sich  am  Nervus  facialis  nachweisen  (Chvostek- 
sches  Phänomen). 

Zur  Prüfung  auf  dieses  Phänomen  klopft  man  mit  dem  Perkussions- 
hammer auf  die  Gegend  des  Pes  anserinus  minor  unterhalb  des  Joch- 
bogens  und  beobachtet  bei  positivem  Ausfall  eine  Zuckung  in  der  Fa- 
zialismuskulatur,  die  von  mechanischer  Erschütterung  der  Wange  und 
reflektorischer  Zuckung  der  Augenlider  zu  unterscheiden  ist.  Bei  stärkerer 
Erregbarkeit  genügt  schon  das  Bestreichen  der  Wangen  abwärts  vom 
Jochbogen  mit  dem  Finger,  um  eine  Zuckung  in  der  Fazialismuskulatur 
hervorzurufen  (Fr.  Schultze).  Oft  ist  das  Phänomen  nur  einseitig 
vorhanden.  Wegen  der  Einfachheit  der  Prüfung  und  seinem  häufigen 
Vorkommen  auch  in  der  krampffreien  Zeit  gebührt  dem  Fazialisphäno- 
men  namentlich  für  die  Praxis  zur  Erkennung  des  spasmophilen  Zu- 
standes  der  Vorzug  vor  der  umständlicheren  elektrischen  Untersuchung. 

Weit  seltener  läßt  sich  eine  mechanische  Übererregbarkeit  der 
Nerven  durch  einen  im  Sulcus  bicipital.  int.  mit  der  Hand  oder  einer 
elastischen  Binde  ausgeübten  Druck  nachweisen.  Als  Zeichen  für  Spasmo- 
philie  tritt  dann  die  für  Tetanie  charakteristische  Handstellung  (siehe 
unten)  ein  (TROUssEAUsches  Phänomen). 

Was  die  einzelnen  Krampfarten  beim  spasmophilen  Zustand  an- 
geht, so  gleicht  der  Krampfanfall  bei  Eklampsie  dem  bei  Epilepsie. 
In  den  ersten  Lebensmonaten  ist  vor  allem  an  letztere  zu  denken,  da 
die  Si)asmophilie  erst  im  2.  Lebensquartal  auftritt  und  am  häufigsten 
Kinder  von  V-., — 2  Jahren  befällt. 

Der  eklamptische  Anfall  beginnt  oft  mit  einer  Art  Aura:  Die 
Kinder  werden  unruhig,  schrecken  auf  und  wetzen  den  Kopf  auf  der 
Untei'lage.  Plötzlich  erblassen  sie,  verlieren  das  Bewußtsein,  verdrehen 
die  Augen  und  bekommen  tonische  Muskelzusammenziehungen  um  die 
Mundwinkel,  dann  im  ganzen  (lesicht  und  schließlich  an  den  Extre- 
mitäten, an  denen  die  tonische  Spannung  der  Beugemuskeln  überwiegt. 
Die  Pupillen  sind  weit  und  reaktionslos.  Bald  treten  klonische  Zuckungen 
auf,  die  ruckweise  den  ganzen  Körper  erschüttern.  Die  Atmung  wird 
unregelmäßig,  röchelnd.  Schaum  tritt  vor  den  Mund,  Schweiß  bricht 
aus  und  das  (Jesicht  wird  zyanotisch.  Allmählich  lassen  die  Krämpfe 
nach,  die  Atmung  wird  regelmäßiger,  das  Gesicht  wieder  blaß  und  das 
Bewußtsein  kehrt  zurück.  Nach  einigen  Minuten  ist  der  Anfall  meist 
vorüber;  oft  besteht  hinterher  stärkere  Schwäche  und  es  stellt  sich 
Schlaf  ein.  Bei  vorhandener  spasmophiler  Diathese  werden  die  Krämpfe 
ausgelöst  durch  verschiedene  Reize.  Nicht  selten  beobachtet  man  sie 
im    Beginn   von   Infektionskranklieiten.      Alle   die  früher   sog.   ,.retiek- 
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tojischen    Krämpfe'^    des    ersten    Kindesalters    gehören   in   das   Gebiet 
der  spasmophilen  Diathese,  speziell  auch  die  sog.  „Zahnkrämpfe". 

Oft  ist  die  Eklampsie  vergesellschaftet  mit  dem  Laryngospasmus, 
dem  Stimmritzenkrampf.  In  leichten  Fällen  ist  hierbei  die  Inspiration 
laut  tönend,  „juchzend",  bedingt  durch  krampfliafte  \'erengerung  der 
Glottis.  In  schweren  Fällen  folgt  auf  einige  laute,  juchzende  Inspirationen 
vollständiger  Atemstillstand  unter  Verzerrung  des  zyanotisch  verfärbten 
Gesichtes,  in  dem  die  starr  blickenden  Augen  hervortreten.  Manchmal 
folgen  dann  unter  Bewußtseinsverlust  und  Ausbleiben  des  Pulses  tonisch- 
klonische  Zuckungen  der  Extremitäten.  In  solch  schweren  Anfällen 
kann  der  Exitus  eintreten,  namentlich,  wenn  der  tonische  Krampf  auf 
das  Zwerchfell  und  die  übrigen  Inspirationsmuskeln  übergeht.  Die  weit 
größte  Mehrzahl  plötzlicher  Todesfälle  im  Säuglingsalter  ist  auf  Laryngo- 
spasmus zurückzuführen.  Bei  Nachlassen  des  Anfalles  setzt  die  Atmung 
wieder  ein  unter  juchzender  Inspiration. 

Seltener  als  Eklampsie  und  Laryngospasmus  kommt  die  Tetanie 
vor.  Für  sie  allein  galten  früher  auch  in  der  anfallsfreien  Zeit  als 
Latenzerscheinungen  die  drei  Phänomene  von  Erb,  Chvostek  und 
Trousseau.  die  man  jetzt  als  charakterisch  für  alle  drei  Formen  des 
spasmophilen  Zustandes  ansieht.  Der  tetanische  Anfall  ist  gleich  dem 
bei  Erwachsenen  gekennzeichnet  durch  einen  oft  wochenlang  dauernden 
tonischen  Krampf  in  den  Extremitäten,  und  zwar  meist  allein  in  den 
oberen.  Die  Hände  werden  dabei  im  Handgelenk  stark  flektiert,  die 
Finger  im  Grundgelenk  schwach  flektiert,  dagegen  in  den  übrigen  Ge- 
lenken stark  gestreckt,  der  Daumen  eingeschlagen:  die  Unterarme  sind 
dabei  häufig  adduziert  und  gebeugt.  Es  kommt  dadurch  die  „(ieburts- 
helferhand**  oder  die  Pfötchenstellung  der  Hand  zustande.  Das  Trous- 
SEAUsche  Phänomen  besteht  in  der  künstlichen  Hervorrufung  dieser 
Handstellung  durch  Druck.  Seltener  tritt  auch  in  den  unteren  Extremi- 
täten ein  tonischer  Krampf  auf,  wobei  die  Beine  im  Hüft-  und  Knie- 
gelenk gebeugt  sind  und  die  Füße  in  Equinus- oder  Equino-Varusstellung 
stehen.  Bei  schweren  Anfällen  kann  der  Krampfzustand  auch  auf  andere 
Muskeln,  speziell  die  des  Gesichtes  übergehen,  wodurch  der  Gesichtsausdruck 
starr  und  der  Mund  zugespitzt  wird. 

Von  diesen  bei  Tetanie  vorkommenden  Spasmen  sind  die  bei 
Ernährungsstörungen  (Mehlnährschaden)  auftretenden  Hypertonien  der 
Muskeln  durch  das  Fehlen  der  für  den  spasmophilen  Zustand  charakte- 
ristischen galvanischen  und  mechanischen  Cbererregbarkeit  zu  unter- 
scheiden. 

Unter  Spasmus  nutans  versteht  man  eine  selten  bei  Säuglingen 
(etwa  vom  (>.  Monat  ab)  beobachtete,  rein  funktionelle  Krampfform,  die 
in  andauernden  nickenden  oder  drehenden  Kopfbewegungen  besteht  und 
sich  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  mit  Nystagmus  vergesellschaftet. 
Im  Schlafe  verschwinden  die  Erscheinungen  und  ihr  Auftreten  erfolgt 
meist  bei  bestimmten  Blickrichtungen.  Nach  Raudnitz  findet  sich  der 
Spasmus  bei  Kindern,  die  in  dunkeln  Wohnungen  gehalten  werden  und 
deren  Augen  durch  llinstieren  auf  eine  unzweckmäßig  angebrachte  Licht- 
<iuelle  ermüdet  sind. 

Diesen  funktionellen  Krämpfen  im  Säuglingsalter  stehen  gegen- 
über die  durch  organische  Veränderungen  des  Zentralnervensystems 
bedingten.  In  Frage  kommen  hauptsächlich  die  verschiedenen  Arten 
<ler  Meningitis,  die  Enzephalitis,  die  Sinusthrombose  und  der  Hydro- 
zephalus. 

Lehrbuch  dnr  klinischen  Dintniostik.  Oi 
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Au>schlajrjrel>eiid  für  die  Diagnose  i>t  in  vielen  Fällen  das  Ergebnis  einer 
LnnibaliMinktion.  Sie  wird  am  hebten  hei  Seitenlaj^e  de>  Sänglings  zwischen  ?».  und 
4.  oder  4.  nnd  '».  Dornfort^atz  der  Lenden wirhelsäule.  genau  in  der  Mittellinie 
vorgenommen.  Die  oberste  (irenze  für  die  Einsticlistelle  liegt  in  der  Verbindungs- 
linie der  Dannbeinkäriime.  Unter  normalen  Verliältnissen  schwaukt  der  Dnirk 
zwischen   10  und  2n  mm  Hg. 

Wir  unterscheiden  eine  Meningitis  purulenta,  tubereulosa 
und  serosa. 

Die  Menin^'itis  ])urulenta  ist  in»  Säuglingsalter  relativ  häufiger 
als  später.  Der  Heginn  ist  meist  plötzlich,  der  Verlauf  stürmisch. 
Krämpfe  steiicMi  bei  Säu^'Jingen  mehr  im  Vordergrund  als  bei  älteren 
Kindern.  Die  Fontanelle  ist  vorgewölbt  und  gesi)annt.  Es  besteht 
ferner  grofie  l/nruiie.  Stöhnen.  Aufschreien,  HewutJtseinsstörung.  Basale 
Erscheinungen  z.  h.  Augenmuskellähmungen  treten  zurück,  ebensooft 
Drucksymptome.  Manchmal  fehlen  aber  auch  gerade  bei  Säuglingen 
schwerere  zerebrale  Erscheinungen.  Entscheidend  ist  der  Befund  einer 
eitrigen  Lumbaltlüssigkeit. 

Die  Meningitis  tubereulosa  hat  einen  mehr  schleichenden  Be- 
ginn  und  oft  subfebrilen  oder  afebrilen  Verlauf. 

Auf  ein  längeres  Prodromalstadium  mit  unbestimmten  Symptomen 
(Unruhe,  Appetitlosigkeit.  Erbrechen)  folgt  bei  reinen  Fällen  das  Druck- 
und  Reiz-  und  schließlich  das  Lähmungsstadium.  Deutlich  sind  oft 
basale  Erscheinungen,  die  Nackenstarre  ist  auch  hier  meist  gering. 
Bradykardie  selten  nachweisbar.  In  der  unter  hohem  Druck  entleerten 
Lumbaltlüssigkeit  finden  sich  oft  Tuberkelbazillen  und  vorwiegend  Lym- 
phozyten. 

Die  Meningitis  serosa,  als  Ausdruck  einer  leichten  Entzündung, 
findet  sich  im  \'erlaufe  von  Infektionskrankheiten  (Gastroenteritis.  Broncho- 
pneumonie, Otitis,  Pertussis).  Oft  sind  Beginn  und  Verlauf  sehr  akui. 
Im  \'ordergrund  stehen  oft  Diucksym])tome.  Die  unter  hohem  Druck 
entleerte  Spinalflüssigkeit  ist  klar  und  hat  einen  Eiweißgehalt  von  über 

OJ'Vo  (pegen  (M>-^%  ^>^^  0,05  Vo  i»  <ler  Norm). 

Die  Enzephalitis  ist  meist  schwer  von  einer  Meningitis  zu 
trennen,  mit  der  sie  sich  vergesellschaften  kann.  Meist  ist  sie  Folge 
septischer  Allgemeinerkrankung.  Nach  einem  Reizstadium  (Krämpfe) 
bilden  sich  oft  Paresen  aus. 

Die  Sinusthrombose,  die  beim  Säugling  wohl  stets  den  Sinus 
longitudinalis  betritt't,  entsteht  im  Anschluß  an  infektiöse  Prozesse  oder 
durch  Zirkulationsstörung  bei  Schwächezuständen  (marantische  Throm- 
bose). Es  finden  sich  vorwiegend  tonische  Krämpfe  mit  Beteiligung 
der  Augenmuskeln,  Stauungen  im  Gesicht,  speziell  der  Stirngegend. 
Nach  FiNKELSTEiN  zeigt  die  Lumbaiflüssigkeit  eine  charakteristische, 
bräunliche  oder  grünlich  rote  Färbung.  Beim  Stehen  fällt  in  der  leicht 
gefärbt  bleibenden  Flüssigkeit  ein  aus  geschrumpften  Erythrozyten  be- 
stehender Xi(Mlerschlag  aus. 

Der  chronische  Hydrozephalus  wird  eingeteilt  in  den  häufigeren 
Hydrozephalus  internus  (Wasseransammlung  in  den  Ventrikeln)  und  den 
sehr  viel  selteneren  Externus  (Wasseransammlung  über  der  Konvexität,, 
meist  nach  einer  Pachymeningitis  haemorrhagica  entstehend). 

Der  II  yd  rocephal  US  internus  entsteht  im  Anschluß  anentzündliche 
Prozesse,  speziell  auch  Lues  oder  infolge  von  Bildungshemmungen  im  Gehirn, 
z.  B.  P'ehlen  des  Aquäduktus  Sylvii  und  der  Perforation  in  der  Decke 
des  4.  \entrikels.  Der  Schädel  ist  meist  vergrößert  (normale  Umfangs- 
masse   siehe  pag.  H^U),   die  Schädelknochen  sind  verdünnt,   die  Fonta- 
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Hellen  klaffen  und  sind  gespannt,  die  Kopfvenen  prall  gefüllt  und  die 
Augen  nach  unten  gedrängt.  Die  Stirn  überragt  das  auffallend  klein  er- 
scheinende Gesicht.  Zu  diesen  Veränderungen  gesellen  sich  Krämpfe, 
spastische  Zustände,  Kontrakturen,  Stauungspapille,  Strabismus,  Nystag- 
mus, Zurückbleiben  der  geistigen  Funktionen. 

Bei  Abschluß  der  Ventrikelflüssigkeit  gegenüber  dem  Lumbaisack 
ist  der  Druck  der  Lumbaiflüssigkeit  nicht  erhöht,  es  fehlen  die  respira- 
torischen Schwankungen  an  der  im  Steigrohr  stehenden  LumbalHüssig- 
keit  und  durch  Abfließenlassen  derselben  wird  kein  Einsinken  der 
Fontanelle  erreicht. 

Unter  den  im  Säuglingsalter  vorkommenden  Lähmungen  unter- 
scheiden wir  solche  im  Gebiet  einzelner  Gehirnnerven  und  solche  der 
Extremitäten;  weiterhin  unterscheiden  wir  die  schlaffen  von  den  spasti- 
schen Lähmungen. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  beim  Säugling  unter  den  Gehirn- 
nervenlähmungeu  die  Fazialislähmung.  Bei  der  Geburt  kann  eine 
Schädigung  dieses  Nerven  zustande  kommen,  die  meist  peripherer 
Natur  unterhalb  der  Austrittsstelle  des  Nerven  aus  dem  Foramen 
stylomastoideum)  alle  Aste  befällt.  Manchmal  hat  auch  die  Schädigung 
kortikal  eingewirkt  (Zangendruck),  wobei  die  Rindenpartie  für  den  Nervus 
hypoglossus  mitbeteiligt  sein  kann.  Meist  ist  die  Lähmung  einseitig. 
Ist  sie  doppelseitig,  so  kommt  differentialdiagnostisch  ,.infantiler 
Kern  seh  wund**  oder  Kernaplasie  in  Frage.  Hierbei  finden  sich 
meist  auch  Augenmuskellähmungen. 

Im  späteren  Säuglingsalter  kommen  für  Fazialislähmungen  ähn- 
liche Ursachen  wie  beim  Erwachsenen  in  Betracht. 

Unter  den  schlaffen  Lähmungen  der  Extremitäten  beim  Säug- 
ling ist  in  erster  Linie  die  bei  der  Geburt  zustande  kommende  Plexus- 
lähmung zu  nennen.  Man  unterscheidet  die  Lähmung  des  Plexus  cer- 
vicalis  superior  (5.  und  ix  Zervikalwurzel)  von  der  des  Plexus  cervicalis 
inferior  (7.  und  8.  Zervikalwurzel).  Bei  ersterer  (ERB-DucHENNESche 
Lähmung)  hängt  der  Arm  schlaff,  nach  innen  rotiert,  im  Ellbogengelenk 
gestreckt  und  proniert  herunter.  Außerdem  kann  die  Schulter  nicht 
gehoben  werden.  Beteiligt  sind  die  Musculi  infraspinatus,  biceps, 
brachialis  int.,  supinator  long.,  und  deltoideus.  Bei  letzterer  (Klumpke- 
sche  Lähmung)  sind  die  Muskeln  des  Unterarmes  gelähmt,  außerdem 
ist  die  Haut  an  letzterem  anästhetisch.  Durch  Mitbeteiligung  der  ersten 
Dorsalnerven  sind  die  kleinen  Handmuskeln,  bei  Sitz  der  Läsion  in  der 
Wurzel  durch  Ausfall  von  Sympathikusfasern  auch  Augenmuskeln  ge- 
lähmt. Es  finden  sich  dann  als  sog.  okulopupilläre  Symptome  Miosis, 
Enophthalmus  und  Engigkeit  der  Lidspalte. 

Meist  ist  die  untere  Plexuslähmung  mit  Teilerscheinungen  der 
oberen  kombiniert. 

Ditferentialdiagnostisch  kommt  außer  den  Pseudo])aralysen  (siehe 
unten)  die  Poliomyelitis  anterior  in  Frage,  wenn  die  Lähmung 
nicht  direkt  nach  der  Geburt  bemerkt  wurde.  Für  Poliomyelitis  spricht 
plötzlicher  Beginn  mit  Fieber,  Erbrechen  und  eventuell  mit  Krämpfen; 
für  Plexuslähmung  die  Einwärtsrollung  des  Armes  infolge  Lähmung 
des  Musculus  infraspinatus. 

Schlaffe  Lähmungen  der  unteren  ^Extremitäten  sind  bei  Säuglingen 
fast  stets  Folge  einer  Poliomyelitis.  Bestehen  sie  von  Geburt  an  und 
sind  mit  Sensibilitätsstörungen  kombiniert,  so  ist  auch  an  eine  Spina 
bifida  occulta  zu  denken. 
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Spastische  Lähmungen  der  Extremitäten,  „zerebrale  Kinder- 
lähmungen", sind  die  Folgen  mannigfaltiger  meningealer  und  zerebraler 
Prozesse:  Blutungen,  Erweichungen  mit  Zerstörung  von  Hirnpartien^ 
Zysten  —  Narbenbildimg,  Sklerosierung,  Mikrozephalie. 

Im  allgemeinen  werden  diese  Lähmungen  erst  nach  dem  ersten 
Lebensjahre  diagnostiziert,  wenn  die  Kinder  gehen  lernen.  Man  unter- 
scheidet einen  hemiplcgischen  und  einen  ])araplegischen  Typus.  Eine 
allgemeine,  speziell  nach  Geburtstraumen  sich  entwickelnde  Starre  der 
unteren  oder  aller  Extremitäten  wird  LiTTLEsche  Krankheit  genannt. 

An  den  gelähmten  Gliedern  sind  die  Muskeln  spastisch  kontra- 
hiert und  die  Reflexe  gesteigert  Die  elektrische  Untersuchung  ergibt 
keine  Entartungsreaktion.  Später  stellen  sich  choreatische  und  athe- 
totische  Mitbewegungen  ein,  ferner  zeigen  sich  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradige Intelligenzdefekte. 

Eine  mit  Lähmungen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten,  mit 
zunehmender  Intelligenzstörung  und  Schwinden  der  Sehkraft  einher- 
gehende, dem  Säuglingsalter  eigentümliche  Erki-ankung  ist  die  seltene 
amaurotische  familiäre  Idiotie  (Tay-Sachs).  Sie  ist  Folge  einer  aus- 
gedehnten Degeneration  von  Ganglienzellen  und  Fasern  des  Gehirns.  Im 
Augenhintergrunde  zeigt  sich  als  wichtiges  Charakteristikum  dieser  Er- 
krankung die  Macula  lutea  hellweiß  verfärbt  und  darin  die  Fovea  cen- 
tralis als  kirschroter  Punkt. 

Findet  sich  beim  Säugling  eine  schmerzhafte  Lähmung,  so  denke 
man  in  erster  Linie  an  die  durch  Veränderungen  an  Knochen  und  (ie- 
lenken  bedingten  sog.  Pseudoparalysen.  Die  Reflexe  sind  erhalten» 
und  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  normal. 

Abgesehen  von  Frakturen  und  Luxationen  und  die  auf  Zerrung 
am  Arm  zurückzuführende  Paralysie  doulourese  kommt  vor  allem 
die  auf  Osteochondritis  syphilitica  beruhende  PARROTSche  Pseudopara- 
lyse in  Frage.  Betrifft  die  Erkrankung  einen  Arm,  so  gleicht  sie  der 
Plexuslähmung.  Es  finden  sich  dabei  spindelförmige  Verdickungen  am 
distalen  Diaphysenende  und  oft  auch  Weich teilschwellungen;  in  schweren 
Fällen  Epiphysenlösung. 

Ferner  kommen  bei  der  BARLOWschen  Krankheit  scheinbare  Läh- 
mungen vor,  die  häufiger  die  Beine  als  die  Arme  betreffen,  infolge 
subperiostaler  Blutungen  an  den  Diaphysen  in  der  Nähe  der  Gelenke. 
Bei  der  Rachitis  kann  ebenfalls  infolge  Schlaffheit  der  Muskeln  und 
Empfindlichkeit  (nicht  Schmerzhaftigkeit)  der  Knochen  eine  meist  alle 
Extremitäten  betreffende  Lähmung  vorgetäuscht  w^erden. 

Die  Rachitis  ist  die  häufigste  Erkrankung  des  Knochensystenis. 
Ihre  klinischen  Erscheinungen  erklären  sich  aus  dem  ihr  zugrunde 
liegenden  Krankheitsprozeß,  der  in  einer  vermehrten  Bildung  eines  un- 
fertigen Knorpel-  und  Knochengewebes  und  einer  oft  damit  konkur- 
rierenden, gegen  die  Norm  erhöhten  Einschmelzung  bereits  gebildeter 
Knochensul)stanz  und  schließlich  in  Veränderungen  des  Knochenmarks  be- 
steht. Zu  den  p]rscheinungen  von  seiten  des  Knochensystems  gesellen  sich 
Kom])likationen  von  seiten  anderer  Organsysteme.  Es  finden  sich  hei 
der  Rachitis  Auftreibungen  der  Epiphysen,  Verbiegungen  und  Infrak- 
tionen  der  Diaphysen,  Verunstaltungen  des  Thorax  (Hühnerbrust).  Be- 
hinderung des  Längenwachstums,  Weichheit  des  mißstalteten  Schädels 
(tete  carree,  Kraniotabes),  Verzögerung  des  Zahndurchbruchs,  starkes 
Schwitzen.  Muskelschlaffheit,  Anämie,  ferner  Störungen  des  Allgemein- 
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befindens  und  schließlich  Komplikationen  von  Seiten  der  Lungen  und 
des  Majiendarnitraktus. 

Die  mit  der  Rachitis  so  häufig  verbundene  Spasmophilie  (vor  allem 
Laryngospasmus  und  Tetanie)  ist  wahrscheinlich  auf  eine  gemeinsame 
Ursache  zurückzuführen. 

Verwechselt  werden  kann  die  Rachitis  mit  Erkrankungen,  denen 
andere  Veränderungen  zugrunde  liegen. 

Die  Osteochondritis  syphilitica  wurde  schon  erwähnt  als 
Hauptursache  für  eine  schmerzhafte  Pseudoparalyse.  Im  Gegensatz  zur 
Rachitis  finden  sich  keine  Schwellungen  der  Epiphysen,  sondern  Ver- 
dickungen am  distalen  Diaphysenende,  und  zwar  meist  nur  auf 
eine  Extremität  beschränkt.  Auch  sind  bei  Rachitis  die  Knochen 
nicht  so  sclimerzhaft. 

Die  Chondrodystrophia  foetalis  beruht  auf  einer  Störung  des 
Knorpelwachstums  und  der  Knochen  bei  ungestörtem  Dicken  Wachstum 
(s.  Kap.  XIV,  pag.  812). 

Bei  der  Osteogenesis  imperfecta  zeigt  sich  eine  durch  mangel- 
hafte Bildung  von  Knochenbälkchen  bedingte  auffallende  Brüchigkeit 
der  Knochen. 

Der  von  der  rachitischen  Kraniotabes  zu  unterscheidende  ange- 
borene Weich-  und  Lückenschädel  wurde  bereits  auf  pag.  865  geschildert. 

Bei  der  BARLOWschen  Krankheit  findet  sich  eine  auffallende 
Schmerzhaftigkeit  namentlich  beim  Anfassen  und  Bewegen  der  Beine, 
oft  eine  deformierende  Anschwellung  eines  oder  beider  Oberschenkel, 
ferner  blaue  X'erfärbung  resp.  kleine  Blutungen  am  Zahnfleisch,  Blutungen 
in  die  Augenhöhlen  mit  mehr  oder  weniger  erheblicher  Protrusio  bulbi 
und  Hämaturie.  Röntgenaufnahmen  der  verdickten  Oberschenkel  zeigen 
einen  auf  subperiostale  Blutung  zurückzuführenden,  den  ganzen  Knochen 
mantelartig  umgebenden  Schatten  und  am  Diaphysenende  eine  ver- 
waschene Struktur  (s.  Kap.  XIV,  pag.  812). 

Beim  fötalen  und  infantilen  Myxödem,  bedingt  durch  Fehlen 
oder  mangelhafte  Funktion  der  Schilddrüse,  ist  ebenfalls  das  Knochen- 
wachstuni  erheblich  gestört  Die  Knochenkerne  treten  verspätet  auf. 
Charakteristisch  für  Myxödem  ist  die  pag.  868  beschriebene  Beschaffen- 
heit der  Haut,  ferner  finden  sich  die  auf  pag.  894  angegebenen  Blut- 
verändeiungen.  Die  Kinder  mit  Myxödem  sind  auffallend  still,  apathisch, 
sind  langsam  in  allen  Bewegungen  und  zeigen  einen  Rückgang  in  der 
geistigen  Entwicklung  (Kretinismus,  Myxidiotie).  Differentialdiagnostisch 
kommt  gegenüber  der  infantilen  Myxidiotie  der  ebenfalls  mit  Idiotie 
einhergehende  Mongolismus  in  Betracht.  Mongoloide  haben  die  charak- 
teristisclie  Gesichtsbildung  (Schlity.augen,  Epikanthus)  im  Gegensatz  zu 
Kretins  einen  lebhaften  heiteren  Gesichtsausdruck  und  normales  Knochen- 
wachstum. 
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Aufblähung  des  Magens  404. 
Auftreibung   des    Leibes,    Ursachen    der 

440. 
Augen,   Erkrankungen  der  749  ff. 

—  Kurzer  l.'berblick  über  dieselben  bei 
Allgemeinerkrankungen  764. 

—  Reflektorische  Störungen  761. 


Augen,    Schstörungen    mit  Gesichtsfeld- 
defekt 751. 

—  SehstOrungen  ohne  Gesichtsfelddefekt 
749. 

—  Sensible  Stöningen  der  Augen  761. 
Augenuntersuchung  749  ff. 
Augenzittern  615. 
Auskultation,  kurze  Lehre  der  99. 

—  des  Herzens  155. 

—  des  Ösophagus  444. 

—  der  Respirationsorgane  100. 

—  Autoskopie  79. 

—  Azidität  des  Mageninhaltes  473. 
Auswurf,  Untersuchung  des  107. 
Azetessigsäure  303. 
Azetessigsäure,  Nachweis  der  303. 
Azeton  304. 

—  Nachweis  nach  Legal  304. 

mittels  der  Jodprobe  304. 

im  Erbrochenen  493. 

Azetonkörper  im  Harn  301  ff* 
Azidosis  348. 
Azoospermie  335. 

BABiNBKisches  Zehenphänomen  667. 
BABiNSKischer  Reflex  bei  Säuglingen  895. 
Bacillus  alkaligenes  faecalis  841. 

—  Botulinus  841. 

—  fusiformis  849. 

—  pyocyaneus  849. 
Bakteriennachweis  in  Sekreten  und  Ex- 

kreten:  Blut  835. 

—  Eiter,  Ohrsekret,  Vaginalsekret  837. 

—  I-^es  835. 

'    —  Harnröhrensekret  836. 
I    —  Konjunktivalsekret  837. 
I    —  Lumbaiflüssigkeit  836. 

—  Peritonealflüssigkeit  837. 

—  Pleuraflüssigkeit  836. 

—  Rachen-Nasensekret  835. 

—  spezielle  Methoden  834. 

—  Sputum  834. 

—  Urin  836. 

Bjikteriologie,  klinische  817  ff. 
Bakteriolvsine  408. 
Bakteriotropine  408. 
Bandwürmer  5 18  ff. 
BANTische  Krankheit  404. 
BAiiiX)Wsche  Krankheit  891.  901. 
BASEDOWsche  Krankheit  36Ö. 

—  Herabsetzung  des  Leitungswiderstan- 
des bei  635. 

Bauchaorta,  Auskultation  der  170. 
Bauchdeckenreflex,  IVüfung  des  668. 
Bauchfell,  Ergüsse  des  422. 

—  Entzündung  des  531. 

—  Erkrankungen  des  530  ff. 

—  Peritonitis  acuta  531. 

—  —  chronica  531. 

—  —  tuberculosa  531. 

—  Pneumoperitonitis  531. 

—  Tumoren  des  531. 
Bauchhöhle,  Punktion  der  419. 
Bazillen  838. 
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Blüt;  Veränderungen  des  hei  Maiarii^398. 

Blutvergiftung  50. 

Blut,  Viskosit&t  des  375. 

— ,  Zuckergehalt  des  381. 

BoASsches  Reagenz  473. 

BÖTTGERsche  Probe  290. 

Bradykardie  175,  202. 

—  scheinbare  180. 
Bromnachweis  im  Hani  315. 
Bronchialasthma  115,  116. 

—  CHARCOT-LEYDENsche   Krystallo  bei 
112. 

—  CURSCHMANNsche  Spiralen  bei    110, 
112. 

—  eosinophile  Zellen  bei  111. 
Bronchialatmen  100,  101. 
Bronchialerkrankungen ,      Röntgenunter- 
suchung der  777. 

Bronchial  krebs,  Röntgenuntersuchung  des 

778. 
Bronchialsteine,  Röntgenuntersuchung  der 

778. 
Bronchiektasie  114,  115. 
— en,  Röntgenuntersuchung  der  778. 
Bronchitis  114. 

—  catarrhalis  im  Säuglingsalter  873. 

—  pituitosa  114. 
Bronchopneumonie,  Röntgenuntersuchung 

der  78(>. 
Bronchoskopie  79. 
Bronchostenose,  Röntgenuntersuchung  der 

778. 
Brown- SEQUARDsche  I^ähmung  719. 
Brücke,  Herderkrankungen  der  7ü7,  708. 
Bruit  de  pöt  f^l^  99. 
Brustkorb,  Beurteilung  des  Baues  des  86. 
Brustumfassung,  Messung  des  89. 
Bulbärparalyse  578. 
Bulbärsymptome  bei  Ponsherden  709. 
Bulimie  459. 

C. 

Calcium  im  Harn  269. 

CAMMiDGEsche  Reaktion  auf  Trypsin  545. 

Capsula  interna,  Läsion  derselben  690  ff., 

705. 
Caput  Meduaae  31. 
Carcinonm  hepatis  541. 

—  oesophagi  446. 

—  ventriculi  497. 

Cascara  sagrada,  Nachweis  im  Harn  316. 
CHARCOT-LEYDENsche  Kristalle  112,  119. 

im  Stuhl  514. 

Chiasmaerkrankungen  704. 
Chininnachweis  im  Erbrochenen  494. 
Chloasma  uterinum  25. 
Chloralhydratnachweis    im    Erbrochenen 

493. 
Chlorgelialt  dos  Mageninhalt(n)  474. 
Chloride,   Gehalt  einiger  Nahningsmittel 

an  373. 
Chloride  im  Hani  264. 
Chlorofonnnachweis  im  Erbrochenen  492. 
Chlorose  401. 
Cholelithiasis  542. 


Cholera  asiatica  65. 
Cholera  infantum  887. 
Cholera,  Puls  bei  177. 

—  Bazillus  842. 
Cholestearin  349. 

—  im  Harn  326. 

—  im  Sputum  113. 
Cholurie  309. 

Chondrodystrophia  foetalis  813.  901. 
Chorea  617. 

—  gravidarum  617. 

—  Herabsetzung      des     Leitungswider- 
standes bei  635. 

Chrysarobin,  Nachweis  im  Harn  316. 
CHVOSTEKsches  Phänomen  622. 
Chylurie  314. 
Cirrhosis  Hepatis  539. 
Clavus  hystericus  13. 
Coccygodynie  15. 
Codeinvergiftung  494. 
Colibazillus  840. 
Colica  mucosa  505. 
Colicystitis  bei  Säuglingen  891. 
Concretio  pericardii  238. 
Copaivabalsam,  Nachweis  im  Harn  316. 
Cor  irreguläre  perpetuum  205. 

—  respiratione  irreguläre  203. 
Corpora  amylacea  im  Sputum  113. 
Coryza  syphilitica  872. 
CuRSCHMANNsche  Spiralen  110,  112. 
Cytodiagnostik,  Lehre  von  der  427. 

D. 

J  (Gefrieq)unktsemiedrigung   im    Hani) 

260. 
Dämpfung,  absolute  93  ff. 

—  relative  93  f f . 

Darm,  Röntgenuntersuchung  des  810. 

—  Untersuchung  des  500  ff. 

—  Anamnese  bei  Darraerkrankungen  501 . 

—  Anatomie  und  Physiologie   des   500. 
Darmblutungen  und  Dannperforation  bei 

Typhus  49. 
Darmfunktion,  Untersuchung  der  509. 

—  Motilität  509. 

—  Resorption  509. 

—  Sekretion  509. 
Darmgeschwüre  bei  Typhus  48. 
Darmsaft  im  Magen  486. 
Darm  Würmer  517. 
Defäkationsakt,  Zentrum  für  501. 
Delirium  .569. 

Delirium  cordis  178. 
DENGüE-Fieber  69. 
DERCUMsche  Krankheit  446. 
Dermatitis  exfoliativa  864. 
Dermographie  679. 
Detritus,  kömiger  im  Harn  324. 
Deviation  conjug^e  622,  704. 
Dexterokardie  199. 
Dextrose  im  Hani  286  ff. 
Diabetes  melitus  366. 

—  insipidus  368 
Diarrhöe  503. 
Diagnosenstellung  6  ff. 
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Diastolische  Geräusche  164. 
Diastolisches  Thoraxschleudeni  162. 
Diathesc,  spasmophile  895. 
Diazoroaktion  50,  314. 
Digestionsorfjane,  Erkrankungen  der  432.   I 
Dikrotie  des  l^ilses  184.  ' 

Diphtherie  58.  I 

—  bazilhis  847.  ; 

—  larviorte  873. 
Diplococi'us  lanceolatus  849. 
Disaccharidc  346. 

Distomum  haematobiuni  im  Harn  325. 
DiTTRiCHscho  Pfropfe  110. 
Drehschwindel  660. 
Drucksinn  652. 
Dunkelfeldbeleuchtung  822. 
DüROZiKZsclies  Doppelgerftusch  171. 
Dynamometer  58(). 
Dysarthrie  696. 
Dysbaria    arteriosklerotica     intermittens 

576. 

—  — ,  Röntgenuntersuchung  der  799. 
Dysenterie  64. 

bazilhis  841. 

Dysmenorrhoe  339. 

Dyspepsia  nervosa  498. 

Dyspeptischer  Kopfschmerz  13.  1 

Dysjinöe  86. 

Dysphagie  bei  Säuglingen  880. 

I 
E. 

! 

Ebstein  sehe  Tastperkussion  des  Herzens 
149. 

Echinokokken  im  Harn  325. 

Echinokokkus  der  Leber  542. 

Echinokokkus  in  Punktionsflüssigkeit  425. 

Echinokokkenblasen  im  Sputum  110. 

Ehruchs  Seitenkettentheorie  407. 

Einfluß  von  Krankheiten  auf  den  Energie- 
haushalt 356. 

Eisengehalt  des  Blutes  ^)84.  \ 

Eiter,  Bakteriennachweis  im  837.  I 

—  blauer  849. 

fieber  38.  i 

—  -probe  von  Donxe  320. 
EiweiHgehalt  des  Blutes  381. 
Eiweiß  im  Mageninhalt  487. 

—  -nachweis  im  Harn  279  ff. 
Eiweißstoff wt»chsel  341. 
Eklam])sie  bei  Säuglingen  896. 
Eklasiii  ventriculi  497. 
Elastische  Fasern  im  Sputum   113. 
Elektrisclie  LtMtfähigkeit  des  Harns  263. 
Elektrokanliognimm   142. 
Elephantiasis,   Steijr<*rung  des  Leitungs- 
widerstandes bei  6^^5. 

Embolie  jiaradoxe  232. 

Emphysem  der  Lungen,  Röntgenunter- 
suchung des  787. 

Enc(»phalitis  bei  Säuglingen  898. 

Endokarditis  acuta  im  Säuglingsalter  877. 

Energiehaushalt.  Einfluß  von  Krankheiten 
auf  den  356. 

Energieverbrauch  bei  Nahrungsaufnahme 
2')-\. 


Energieverbrauch  des  tftgl.  Lebens  355. 
Entartungsreaktion  338  ff. 

—  komplette  339. 

—  partielle  349. 

—  Vorkommen  der  t)43. 
Enteroptose  449. 
Enuresis  nocturna  675. 
Enzyme  von  Harn  313. 
Eosinophilie  396. 
Epigastrische  Pulsation  141. 
Epigastrischer  Schmerz  17. 
Epilepsie  729. 

—  Differentialdiagnose  der  730,  731. 
Epithelien  im  Harn  319. 

—  Nachweis  in  den  l^lLzes  513. 
Epithelzylinder  im  Harn  323. 
ERBsche  Plexuslähmung  740. 
Erkältungsschmerzen  10. 
Ermüdungskopfsdimerz  13. 
Ermödungsschmerzen  9. 
Ernährungsstörungen    im    Sftuglingsalter 

886. 

—  ex  infectione  beim  Säugling  888. 
Ernährungszustand  19. 
Erregungszustände  568. 

Eructatio  nervosa  459 
Erweiterungen  der  Speiseröhre  442. 
Erysipel  53. 

—  Erreger  des  54. 

—  Fieberkurve  von  54. 

—  Inkubationszeit  53. 

—  Komplikationen  54. 

—  Milz  bei  54. 

—  Nephritis  bei  55. 

—  Rezidive  54. 

—  Symptome  53. 
Erythema  multiforme  866. 
Exudative  Diathese  864. 
Extrakardiales  Reiben  104. 
Extraperikardiales  Reiben  169. 
Extrasystole  179,  203. 

—  atrioventrikuläre  179. 

—  aurikulare  179. 

—  ventrikuläre  179. 

F. 

Farad ische  ^Erregbarkeit  630. 
Färbemetlioden,  bakteriologische  826. 
Favuspilz  856. 
Fazialislähmung  663,  735. 

—  Schema  der  735. 

—  Säuglingsalter  im  899. 
Fazialisphänomen  607,  622. 
Fazies  hectika  20. 

Fäzes  500  ff. 

—  Bakterien  nachweis  in  den  835. 

—  Blut  in  505. 

—  CiiARCOT-LEYDKNsche  Kristalle  514. 

—  Eiter  in  den  505. 

—  Epithelien  in  513. 

—  Erythrozyten  in  514. 

—  Farbe  der  504. 

—  Fett  im  5ai,  514. 

—  Gallensteine  in  505. 

—  Geruch  der  505. 
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Fäzes,  Häufigkeit  der  Entleerungen  502. 

—  Kartoffelzellen  im  513. 

—  Konkremente  im  505. 

—  Konsistenz  der  504. 

—  Kristalle  in  513. 

—  Leukozyten  in  514. 

—  Makroskopische  Untersuchung  der  510. 

—  Menge  der  504. 

—  Salze  in  513. 

—  beim  Säugling  882  ff. 

—  Schleim  in  505. 
Febris  contiuna  37. 

—  ephemera  50. 

—  herpetica  50. 

—  intermittens  66. 

—  recurrens  69. 
Femoralreflex  (Remak)  667. 
Fermente  im  Harn  313. 
Femphotographie  des  Herzens  795. 
Fette,  Stoffwechsel  der  349. 
Fettbestimmung  im  Blut  381,  382. 
Fett  im  Harn  324. 

Fettleber  541. 
Fettsucht  365. 
Fibrin  im  Harn  285. 
Fieber  34. 

—  Puls  bei  176,  177. 

—  -lehre  33. 

—  -typen  36. 

—  -Ursachen  35. 
Filaria  sanguinis  400. 
Fleckfieber  45. 
Flexibilitas  cerea  588. 
FuNTsrhes  Geräusch  217. 
Foetor  ex  ore  432. 

Foramen  ovale,  Apertur  des  232. 

Fremdkörper  in  der  Lunge,  Röntgen- 
untersuchung bei  778. 

FKiEDREiCHRche  Krankheit  718. 

Fnichtzucker  im  Harn  298. 

Frühtuberkulose ,  Röntgenuntersuchung 
der  779- 

Frustrane  Herzkontraktionen  179. 

P\'LD8che  Edestinmethode  zur  Bestim- 
mung von  Pepsin  483. 

Fußklonus  670. 

Fußsohlenreflex  667. 

0. 

Gallonfariistoff  309  ff. 

—  Nachweis  mittels  Jodtinktur  310. 

—  —  TiJich  Gmelin  309. 
nach  HüPPERT  310. 

—  —  nach  Rosenbach  310. 
Gallensäure  im  Harn  309. 
Gallensteinkrankheit  842. 
Gallenwege,  Erkrankungen  der  542. 

—  Cholelithiasis  542. 

—  Icterus  catarrhalis  542. 

—  —  infectiosus  542. 

—  WEiLsche  Krankheit  542. 
Gang,  Störungen  des  599  ff. 

—  ataktischer  600. 

—  hemiplegischer  599. 

—  paretischer  599. 


Gang,  spastischer  600. 

—  spastisch-ataktischer  601. 

—  spastisch-paretischer  601. 

—  taumelnder  601. 

—  Watschel-  600. 
Gangrän  der  Lunge  119. 
Gänsehautreflex  669. 
Gasphlegmone,  Bazillus  der  848. 
Gastralgie  499. 

(iastritis  acuta  494. 

—  chronica  495. 
Gastrodiaphanie  466. 
Gastroptosis  498. 
Gastroskopie  466. 
Gastrosuccorrhoe  498. 
Gastrosynosis  460. 
Gaumen ref lex  666. 
Gedächtnis  571. 
Gefäße  170  ff. 

—  Auskultation  der  170. 

—  Arterien  170,  171. 

—  Röntgenuntersuchung  der  799. 

—  Venen  171,  172. 
Gefrierpunktbestimmung  des  Harns  259. 

—  Technik  der  260. 
Gehirnentzündung  59  ff. 

—  altute  59. 

—  epidemische  60. 

Gehör,  Untersuchung  des  661. 

Geißelfärbung  827,  829. 

Geisteskrankheiten,  Lumbaiflüssigkeit  bei 
430. 

Gelbfieber  65. 

Gelbsucht  534. 

Gelenkrheumatismus,  akuter  58. 

Gemütsstörung  569. 

Genickstarre,  epidemische  60. 

Genitalapparat,  Untersuchung  des  männ- 
lichen 334  ff. 

—  Azoospermie  335. 

—  Samenflüssigkeit  335. 

—  Spermatorrhöe  335. 

—  Untersuchung  des  weiblichen  340. 

—  Lageanomalien  des  Uterus  340. 
(xenitalreflex  673. 

Geräusche,  perikardiale  169. 
GERHARDscher  Schallwechsel  99. 
Gerinnung  des  Blutes  380. 
Geruchsprüfung  662. 
Gesamtazidität  des  Mageninhaltes  473. 
Gesamtstoffwechsel  des  Gesunden  352. 
Geschmacksprüfung  662,  663. 
Geschwülste  des  Peritoneums  532. 
Gesichtsatrophie,  halbseitige  684. 
Gesichtsausdruck  20. 
Getränke,  Analyse  der  372. 
(lewebsteile  im  Harn  325. 
Gicht  365. 

Giftnachweis  im  Erbrochenen  u.  Magen- 
inhalt 492  ff. 

—  Alkalien  490. 

—  Alkalolde  493. 

—  Alkohol  493. 

—  Anilin  492. 

—  Antipyrin  493. 

—  Arsenik  491. 
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Giftnachweis,  Atropin  494. 

—  Azeton  493. 

—  Blausäure  492. 

—  Chinin  494. 

—  Chloralhydrat  493. . 

—  Chloroform  492. 

—  Kodein  494. 

—  Koffein  493. 

—  Kokain  494. 

—  Kupfersalze  491. 

—  Morphium  493. 

—  Nikotin  493. 

—  Nitrobenzol  492. 

—  Phenazetin  493. 

—  Phosphor  491. 

—  Physostigmin  494. 

—  Pyramiden  494. 

—  Quecksilber  490. 

—  Salizylsäure  493. 

—  Säuren  490. 

—  Strychnin  494. 
Gliosis  fepinalis  721. 
Globusgefühl  659. 
Glykogen  347. 
Glykosurie  287. 

—  alimentäre  287,  348,  545. 

—  diabetische  287. 
Glykuronsäure  300,  348. 
GMELiNsche  Probe  309. 
GoLDSCHEiDERsche  Schwellenwertperkus- 
sion 149. 

Gonokokkus  851. 
GRAMsche  Methode  827. 
Granulierte  Zylinder  322. 
Großliirnschenkelbahnen,  Läsion  der  705. 
Großzellenphänomen  620. 
Grüber- WiDALsche  Reaktion  48. 
Gu^jakprobe  auf  Blut  307. 
Guajakreaktion  auf  Leukozyten  im  Blut 

388. 
Gtirtelgefühl  659. 
Guanin  344. 

H. 

Habitus  asthenicus  460. 
HAiNESsche  Probe  auf  Zucker  289. 
Halserkrankungen,  Kopfschmerz  bei    14. 
Hämatokrit  384. 

Hämatoidinkristalle  im  Sputum  113. 
Häinatopor|)hyrinurie  308. 
Hämaturie  305,  306. 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  383. 
Hämoglobinurie  305,  306. 

—  j)aroxisiHale  307. 
Hämolysine  409. 

Hämometor  njich  Fleisch  1.-M1ESCHER  383. 

Sahli  383. 

Hämorrhagischer  Infarkt  der  Lungen  120. 

HÄSERscher  Koeffizient  258. 

HAMMERSCHLAGsche  Methode  zur  Be- 
stimmung des  Pepsins  483. 

Handklonus  15. 

Hängebauch   15. 

Hängender  Tropfen,  Untersuchung  im 
825  ff. 


Harn,  Albumin,  quantitative  Bestimmun/ür 
des  im  2a3. 

—  Albumosen  im  284. 
Nachweis  der  285. 

—  Alkapton  im  313. 

—  Aminosäuren  im  279. 

T-  Anorganische  Stoffe  des  264. 

—  Arabinose  im  299. 

—  Aräometrische     Gärungsprobo      nacli 
Roberts  292. 

—  Ätherschwefelsäuren  im  277. 

—  Aussehen  des  255. 

—  Azeton  im  304. 

—  Azetonkörjier  im  301. 

—  Azetessigsäure  im  .303. 

—  BENCE-JoNESscher  Eiweißkörper   im 
285. 

—  Blut  im  273,  .305. 

—  Chemische  Untersuchung   des  2G4ff- 

—  Chloride  im  265. 

—  Cholestearin  im  326. 

—  Diazokörper  im  314. 

—  Dichte  des  257—258. 

—  Distomum  hämatobium  325. 

—  Echinokokken  im  325. 

—  Eiweiß  im  279  ff. 

—  Eiweiß,    quantitativer   Nachweis    des 
282. 

—  Elektrische  Leitfähigkeit  des  263. 

—  Enzyme  im  313. 

—  Epithelien  im  319. 

—  Farbe  des  254. 

—  Fermente  im  313. 

—  Feste  Stoffe  des  253. 

—  Fett  im  314,  224. 

—  Fibrin  im  285. 

—  Flüchtige  Fettsäuren  im  305. 

—  Fruchtzucker  im  298. 

—  Gallenfarbstoffe  im  309. 

—  Gallensäuren  im  309. 

—  Gärung,  alkalisclie  des  255. 

—  Gefrierpunktsbestimmung  des  259. 

—  Gerucli  des  256. 

—  Gewebsteile  im  325. 

—  Glykuronsäure  im  300. 

—  Harnsäure  im  273. 

—  Hamsaures  Ammonium  im  276. 

—  Harnsäure  Kristalle  im  275. 

—  Harnstoff  im  269. 

Titriening  desselben  nach  Liebig- 

PFLtJGER  270. 

—  Harzsäuren  im  283. 

—  Hippursäure  im  272. 

—  Indikan  im  277—278. 

—  Kalium  im  269. 

—  Kalzium  im  269. 

—  Kiirbonate  im  268. 

—  Kochsalz  im  264. 

—  Kohlehydrate  im  286. 

—  Kreatinin  im  272. 

—  Leukozyten  im  319. 

—  Leuzin  im  312. 

—  Magnesium  im  269. 

—  Medikamente  im  315. 

—  Melanin  im  31 L 

—  Menge  des  257. 
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Han^.  31 1 Ichsäure  im  305. 

—  Milchzucker  im  298. 

—  Molekulare  Konzentration  des  259. 

—  Muzin  im  285. 

—  Natrium  im  2G9. 

—  Normale  Bestandteile  des  2(>4. 

—  Organische  Bestandteile  des  253,  269. 
-  Oxalsäure  im  273. 

—  /J-Oxyhuttersäure  im  302. 

—  Oxyuren  im  325. 

—  Pörasiten.  tierische  im  325. 

—  Pen  tosen  im  299. 

—  Pe])tone  im  284. 

—  Phenole  im  277. 

—  Phosphorsäure  im  266. 

—  Purinhasen  im  273. 

—  Purinkörper  im  273. 

—  Reaktion  des  255. 

—  Rote  Blutkörperchen  im  321. 

—  Säuregrad  des  256. 

—  Semmalhurain  im  280. 

—  Serumglohulin  im  280. 

—  Spennatozoen  im  325. 

—  Spezifisches  Gewicht  des  257. 

—  Stickstoff  im  271. 

—  Sulfate  im  265. 

—  Traubenzucker  im  286. 

—  Tripperfäden  im  325. 

—  Ty rosin  im  312. 

—  Untersuchung  des  253  ff. .  , 

—  Urohilin  im   310. 

—  Verunreinigungen  im  326. 

—  Xanthinhasen  im  277. 

—  Zylinder  im  321. 
Zvstin  im  312. 

llarnapparat;    Röntgenuntei-suchung    des 

803. 
Ilarnmeixge.  Verminderung  der  257. 

—  Vermehrung  der  257. 

—  beim  Säugling  890. 
llamretention  675. 
Harnröhre,  .Anatomie  der  252. 

—  rntersuchung  der  252. 
Harnsäure,  quantitativer  Nachweis  der  276. 
--   (|ualitativer  Nachweis  der  276. 

—  im  Harn  273. 
Hamsaures  Ammonium  276. 
Harnsäureausscheidung,    endogene    Ver- 

.     mehning  der  345. 

—  b(»i  (iicht  345. 

—  ■  bei   Leukämie  345. 
-  bei  Nephritis  345. 

—  bei  Pneumonie  345. 
Harnsäurt»k ristalle  275. 
Uiirnsäureinfarkt«»  der  Neugeborenen  890. 
Harnsäurenna^hweis  im  Blut  361. 
Hamsedimente.  316  ff. 

nicht,  organisierte  318. 

—  organisierte  318- 
Harnsteine  326. 

—  l'bersicht    über   die    wichtigsten  327. 
Harnstoff  269. 

--  Titriening  des  270. 

—  salpetersaurer  .27. 
Harnzylinder  354.    ;    • 

—  Blutköri>orchen-   323.     « .. 


Hamzy linder,  Epithel-  323.  ;. 

—  granulierte  322. 

—  hyaline  321. 

—  Koma-  367. 

—  Leukozyten-  324. 

—  Schleim*-  324. 

—  Wachs-  322. 
Harnsäuren  im  Harn  283. 
Haut  21. 

—  Blässe  der  21. 

—  feuchte  26. 

—  Rotfärbung  der  22. 

—  trockene  26. 

—  Zyanose  der  22. 
Hautblutungen  25. 
Hautreflexe  666. 

—  Prüfung  der  666  ff. 
HEADscho  Zonen  17. 
Hefen  855. 

Heller  sehe  Probe  282. 

—  auf  Blutfarbstoff  3U7. 
Hemianästhesie  693. 

—  bei  Oroßhinierkrankungen. 

—  bei  Erkrankungen  des  Mittelhims. 

—  der  Medulla  oblongata. 
Hemianopsie  703,  704. 
Hemiataxie  693. 
Hemiathetosis  618. 
Hemiballismus  615. 
Hemichorea  618. 
Hemikranie  .13. 
Hemiplegia  577. 

—  altenmns  superior  577. 

—  —  inferior  577. 

—  altenmns  infima  577,  691. 

—  cruciata  577,  691. 
Hemisystolie  207. 
Hepatitis  suppurativa  .540. 
Herderkrankungen  im  Gehirn  686. 

—  Lokalisationsdiagnose  685  ff. 

—  Anatomie,  Physiologie  685  ff. 

—  Motorische  Zentren  im  Gehirn  (Bild) 
687. 

Hereditäre  Ataxie  718. 
Heri)es  bei  febris  ephemera  51. 
Herpesoniption  51. 

Herz.   Änderung  in  der  Schlagfolge  des 
201. 

—  Auskultation  des  155  ff. 

—  Dilatation  des  195. 

—  Hypertrophie  des  195. 

—  Lage  der  Klappen  156,  157. 

—  Liigeveränderungen  des  198. 

—  Ortliodiagraphische  Herzmasse  (Tab.) 
793,  794. 

—  Pathologische  Physiologie  132,   133. 

-  Perkussion  des  143. 

-  Physiologische  Bemerkungen  131. 

—  Tiefstand  des  199. 

—  Töne  des  159. 

—  Töne,  Abschwächung  der  160. 

—  -  Verschiebung  des  198,  199. 

—  Verstärkung  der  160. 

—  Röntgenuntersuchung  des  13. 
~  Rhythmusänderungen  des  203. 
Herzbeutelpunktion  418.    . 
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Herzbuckel  197. 
Herzdämpfung  14ü. 

—  absolute  146. 

—  bei  Fettleibigen  147. 

—  normale  144. 
•—  relative  14ß. 

—  Verschiebung  der  150. 

—  Verkleinerung  der  151. 

—  Vergrößerung  der  152  ff. 
Herz^iagnostik,  funktionelle  175. 
Herzfehlerzellen  111. 
Herzgerftusche  163  ff. 

—  accidentelle  167. 

—  accidentelle,  Vorkommen  der  168. 

—  anorganische  167. 

—  diastolische  164. 

—  endokardiale  163. 

—  exokardiale  169. 

—  Klappenfehler  bei  164. 

—  kardiopneumatische  170. 

—  mediastinales  Emphysemgeräusch  170. 

—  Plätschergeräusch    über  dem    Herzen 
170. 

—  systolische  164  ff. 
Herzinsuffizienz,  funktionelle  167. 

—  relative  167 
Herzklappenfehler,  angeborene  232. 

—  Kombination  mehrerer  166. 

—  kombinierte  229  ff. 

—  Insuffizienz  der  Aortenklappen  221  ff. 
der  Mitralklappen  207  ff . 

der  Pulmonalklappen  226  ff. 

der  Trikuspidalklappen  225  ff. 

—  Stenose  der  Aortenklappen  221. 

—  —  der  Mitralklappen  211  ff. 

—  —  der  Pulmonalkla])pen  227  ff. 
der  Trikuspidalklappen  225  ff. 

—  Röntgenuntersuchung  der  797,  798. 
Herzkrankheit(*n,  AUgemeinuntereuchung 

bei  135. 

—  Auskultation  des  Herzens  bei  155  ff. 
der  Gefäße  bei  170  ff. 

—  Erhebung  der  Anjunnese  bei  134  ff. 

—  Herzdäm])fung  bei  150  ff. 

—  Inspektion  bei  136. 

—  Palpation  bei  136. 

—  Spezielle  Symptomatologie  der  195. 
Herzmuskel  131. 

Herzneurosen,  Extrasystolen  bei  180. 

—  Tachykardie  bei   175. 
Herzs^hwäch(^  Puls  bei  177. 
Herzspitzonstoli  136  ff. 

—  AbschwÄchung  des  139. 

—  normaler  136  ff. 

—  systolische  Einziehung  des  140. 

—  Verbreitening  des  139. 

—  Verlagenmg  des  138. 

—  Verstärkung  des  139. 
Herztöne,  präsystolische  162. 

—  protodiastolische  162. 

—  (ialo])prliythmus  162. 

—  Spaltunif  eines  161. 

—  Vermehrung  der  161  ff. 
Himbeerzunge  43. 
Hippoknites  1. 
Hij)pur8äure  im  Harn  272. 


Himdruck,  Kopfschmerzen  bei  erhöhtem 
12. 

—  Symptome  des  685. 
HiBSCHSPRUNGsche  Krankheit  885. 
Hissche  Muskelbändel  181. 
HoDOKlNsche  Krankheit  404. 
Hörrohr  99. 

HuPPEBTsche  Probe  310. 
.Hustenreflex  667. 
Hydatidenschwirren  542. 
Hydrozephalus  im  Säuglingsalter  898. 
Hyperästhesie  648. 
Hyperakusie  662. 
Hyperalgesie  658. 
Hyperchlorhydrie  499. 
Hyperglobulie  391,  402. 
Hyperhidrosis  681. 
Hy perl eukozy tose  394,  395. 
Hypersekretion  469. 
Hypertonie  588. 
Hypoleukozytose  394,  395. 
Hypotonie  588. 
Hysterie  729. 

—  Differentialdiagnose  der  731. 

—  Stimmbandlähmung  79. 

L 

Idiotie,  familiäre  900. 
Ikterus  24,  534. 

—  catarrhalis  542. 

—  infectiosus  542. 

—  der  Neugeborenen  534. 
Incontinentia  alvi  503. 

—  urinae  675. 

Indigorot  im  Hani  279. 

Indikan  im  Harn  277— 27a 

Infektiöses  Untersuchungsmaterial,  Ent- 
nahme des  zur  bakteriologischen  Unter- 
suchung 824. 

Influenza  51. 

—  bazillus  845. 

Infusorien  im  Mageninhalt  490. 
Inspiratorische  Einziehung  88. 
Insuffizienz  163. 
Intelligenz  569. 
Intermittierendes  Fieber  37. 
Literskapsularschmerz  15. 
Irreführende    Schnierzlokalisationen     16. 
Ischuria  paradoxa  676. 

j. 

jACKSONsche  Hindenepilepsie  689. 
.1  AQUETscher  Apparat  für  Gaswechsel  364. 
JENDRASHiKscher  Handgriff  669. 
Jodnachweis  im  Harn  315. 
Jodoformprobe  nach  GüNlNG  304. 
JOLLES  Ferrometer  384. 
Juxtasystolen  204. 


K. 


Kachektische  Ödeme  29. 
Kälteempfindung  647,  651. 
I    Käla-Äzar  69. 


Kegister. 
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Kalium  im  Hani  269.  i 

KapiMarpuls  lÖl. 
Kapaetbazillen  845. 

KapaeEf&rbung  dor  Bakterien  828.  | 

Karbol  »flu  renarb  «eis     im     Eriirochenen 
492.  I 

—  im  Harn  3!6.  1 
Karlionate  im  Harn  268. 

Kardialfpe  16.  . 

KardiospHsmus  446 

Kartoffelzellen  nach  weis  in  den  FftzesölS. 
KatnleptJNche  Gliedpivtarre  588.  I 

Kavernen,  Atmen  hv'i  101.  | 

—  Symptome  124.  I 
Ksternensymptom«'  98.  1 
Kehlkopf  72.  I 

—  Munkeln  72,  73.  ! 

—  Uniereuchung  73,  74,  75.  ! 

Hinderniase  der  75.  | 

KephAlliAmatinn  864.  | 

fiRRNiGäclies   rhanoiLien   bei  Meningitis 

591 
KeucbhiiHti^n,  Erreger  des  351).  ' 

Kieferklemme  55.  , 

KiuastheBlp  ä53.  l 

Kinderlähmung,  akutt>  TIS. 
KjELIiAUUcheSttckslotfbeiitiiiimuligä?).   : 
Kleinliimtnmoron,  Symptome  der  TIl. 
Klonus  dc>s  Fußes  670.  I 

—  d<T  Hand  670.  ' 

•  I'Btella  070.  ' 

KLUMPKBnche  Plexuslfthmung  746,  741.  i 
Eniüterrawieln  103,   117.  ' 

KnochpnBrpbili« ,     Rflntgenunterauchung  1 

813. 
KnochensyNtem,  Röntgenuntersuchung  des  I 

812  ff. 
Kochanlzkristalle  27.  1 

Eochsslz Stoffwechsel  350. 
Koffeinvergifiung  463. 
Kohlehydrate  im  Harn  286.  ' 

—  im  Harn,  Übersicht  der  301.  , 
Kokain  Vergiftung  494. 

Kolibazilliis  840.  I 

Kollulei'iilki'oialflnfe  30. 

Koma  5U6.  r 

Komazylinder  36(1. 

Komplementbindunir  410.  I 

—  Methode  der  413.  ; 
Kongenitale    Herzfehler.    ROntgenunter-  ' 

isucliung  der  797.  1 

Kantinui(<rlicber  Schntent  10.  ] 

Kontrakt! im,  jHiradoxe  672. 
KotivulMonen  600  fr. 
Kopfneu  mlgien  14. 
Koprsebmerz  61M. 

—  .XllRPiueine  Symptomatologie  der  11. 

—  An&miHcher  12. 

—  DyHpeptiHcber  13. 

—  bei  erhöhtem   Himdruck  12. 

—  bei  erhöhtem  Blutdruck  12. 

—  n&chtlirher   II. 

—  hei  nervOaer  Blauung  u.Herzfehlemll. 

—  rbeunutiücher  14. 
^  urämischer  13. 
Kopt.iKache  Flecke  40. 


Kornea]  reflei,  Präfung  de«  £66. 
KOrperw&rme  35. 
Krämpfe  606  ff. 

—  Arten  der  608. 

—  Differentialdiagnose  der  608. 

—  bei   llystorie  609. 

—  Schreibknunpf  612. 

—  bei  SSuelingen  896. 
Kninlotubes  S65. 

h'ratikonuntPmupbunK,  Schema  einer  I. 
Kreatin  346. 

Kreatinin  im  Ham  272. 

KremaBU'ireflex  658. 

Krepitleren,  Atmungsgerftuach  103. 

KreuzNchmerzeu  14. 

KruraÜH.  Spannunptton  Ober  170. 

Kryoskopie  259. 

Kupferealznachweis  im  Mageninhalt  und 

Erbrochenun  491. 
Kiiltiirniethoden,  bakleriolo)tiacbe   830ff. 


Labfemient  iui  Mageninhalt  484. 
LAKKsKw^he  Zirrhose  n39. 
Lsbmungen  575. 

—  j)8yr.hogene  578. 

—  schlaffe  578. 

—  spastinehp  578. 
Lngennomalien  des  Uterus  340. 
Li^reempfindung  653. 
LaktdHurie  L'98. 

Ijincinierende  Schmerzen  659. 
Ijmdkartenznnge  879. 
IjirynKOskopie  73. 

—  direkte  79. 
I.^ryngoBpasniiie  äd7. 
LAstoNEsrhea  Phänouien  657. 
Llvulosurie  298. 

—  Prüfung  auf  alimentäre  539. 
lieber.  Anntomie  der  532. 

—  .Vtropbie  der  539. 

—  Funktion  der  539, 

—  i'hygioloKie  der  532. 

—  Stoffwechnel  der  533. 

—  VerKrOBeruni!  der  539. 
LeberahszeD  54(J, 
[.■ebererkrankuiiHen  539  ff. 

—  akufi'  Kt'H"'  l-elieratrophie  53U. 

—  Anainnese  hei  534. 

—  Cardnoma  hepaüa  541. 

—  Cirrbosis  hepaüa  .'>39. 

—  ('iiTliiif:!-  yiiTikarditiüche  541. 

—  i:cliirii>kokku«  der  Leber  541. 

—  Fettieber  541. 

—  Hepatitis  suppurativa  540. 

—  Hyperftmie  der  Leber  54l. 

—  Hypertrophiache  Zirrhoae  540. 

—  LAEN'NECsche  Zirrhose  539. 

—  Lues  der  Leber  540. 

—  bei  Säuglingen  892 

—  Stauungsleber  541 

—  Zuckei^uBleber  541, 
Leberhyper&mie  541. 
Ij'berkrebs  541. 
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Loberlues  540, 
Leberpuls  194. 

—  arterieller  194. 

—  aurikulärer  194. 

—  venöser  194. 

—  Vorhofs-   194. 
Leberunterauchunjnr  532  ff. 
LEGALKcher  Aceton- Nachweis  304. 
Leitunp^widerstand,  Herabsetzung  des  635. 
Lendenschmers  15, 

Leprabazillen  845. 

Leptothrix  buccalis  856. 

Leukanäniie  401. 

Leukämie,  chron.-lymphatiscbe  402. 

—  chron.-myeloide  402. 

—  akute  414. 

—  Cblorom  403. 
Leukopenie  394. 

Leukopenie  bei  Typhus  abdominajis  47. 

Leukoplakie  438. 

Leukozyten,  pathologische  Form  393. 

—  im  Harn  319. 

—  Zählung  der  395. 
Leuzin  im  Harn  312. 

—  -kristalle  im  Sputum  113. 
Lezithin  349. 

Lidreflex,  Prüfung  des  666. 

Lipämie  405. 

Lipase  im  Mageninhalt  485. 

Lipazidurie  305. 

Lippen,  Veränd(»ning  der  433. 

Lipurie  315. 

LiTTLEsche  Krankheit  900. 

LÖFFLERsche    Methylenblaulösung    826. 

LrERsche  Spritze  3f6. 

Lues  hepatis  540. 

Lumbago   15. 

Lumbaiflüssigkeit  426  ff. 

—  Bakteriennachweis  in  der  836. 
Lumbalpunktion  419. 
Lungenabszeß   119. 

—  Röntgendiagnose  des  787. 
Lungenentzündung  s.  Pneumonie. 
Lungengangrän    119. 

—  Köntgenuntersuchung  der  787. 
Lungeiigrenzen  95,  96,  145. 
Lungenkrankheiton,  Auskultation  der  106. 
Lungen  Ines  125. 

Lungenödem  98. 

Lungensteine  110. 

Lungentuberkulose  fortgeschrittene,  Rönt- 
gendiagnose der  781. 

Lungentumoren ,  Röntgenuntersuchung 
der  777. 

Lymj)ha^ismus  875. 

LyMij)h(>m.  malignes  404. 

Lynij)hozyt(»se    128,  429^ 

Lvsolnachweis  im  Erbrochenen  492. 

Lyssa,    NEaiiische    Körperchen    bei  857. 

M. 

Maculae  caeruleae  25. 
MACKHNZiKM'her  rolygraj)h   182. 
M;igen  456. 

—  .Vnatomie  des  456. 


Magen,  Aufliläliung  des  464. 

—  Auskultation  des  465. 

—  Differentialdiagnose    zwischen    Blut- 
husten und  Blutbrechen  461. 

—  Erbrechen  vom  Magen  aus  460. 

—  Erbrochenes,   Untersuchung   des  461. 

—  Funktionspriifung  des  467. 

—  Gasgäning  im  480. 

—  Physiologie  des  456. 

—  I*rüfung  der  Resorption  des  487. 

—  Schmerzen  im  46U. 

—  Schwefelwasserstoffgänmg  im  481. 
Magendannkanal,     Röntgenuntersuchung 

des  806. 
Magengeschwür,  Röntgenuntersuchung  des 

810. 
Mageninhalt  472. 

—  Blut  im  487. 

—  chemische  Untersuchung  des  472. 

—  Chlor  im  474. 

—  Darmsaft  im  486. 

—  Eiweiß  im  487. 

—  freie  Salzsäure  des  476. 

—  (iehalt  an  Milchsäure  478,  479. 

—  (iehalt  an  Salzsäure  477. 

—  (iesamtazidität  des  473. 

—  (iesamtsalzsäure  im  473. 

—  (iiftnachweis  im  490. 

—  Größe  des  465. 

—  Infusorien  im  490. 

—  Labferment  im  484. 

—  Li])}iKe  im  485. 

—  Pankreassaft  im  486. 

—  Pepsin  481. 

—  -saft  457. 

-  Salzsäure  des  475. 

—  -schlauch  467. 

—  sekretorische  Funktion  des  457. 

—  Trypsin  im  486. 

—  Untersuchung  der  Motilität  468. 
Magensaftsekretion,   beim    Säugling  881. 
Magnesium  im  Harn  269. 
Makroglossie  bei  Säuglingen  879. 

Mal  perforant  682. 

Malaria  66,  398. 

Malariaplasmodien  398. 

Malignes  Ödem,  EiT<»ger  des  848. 

Maltafieber  70,  852. 

Mamillarreflex  668. 

Manege- Bewegungen  621. 

Masern  40. 

Masseterreflex  670. 

Mastdarm.  Entleening  des  677. 

—  Untersuchung  des  .507. 
Mastdarmreflexe  673. 
Mastzellen  393. 
Mastzellenvennehning  396. 
Mediastinaltumoren,     Röntgenunter- 
suchung des  777. 

Mi'dulla  oblongata,  Quei*schnittsläsioii  der 
719. 

—  —  Herdläsionen  der  709. 
Megaloblasten  392. 

Mehlnähi-schaden  beim  Säugling  880. 
Melaena  des  Säuglings  S85. 
Melanin  im  Harn. 311. 


Register. 
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Meliturie  287. 

Mendel  -  Bechterew  scher  Fu  Brücken - 

reflex  672. 
MENiEREsche  Krankheit  604,  661. 
Meningismus  12. 
Meningitis  anitji  59. 

—  cerebrospinalis  epidemica  60. 

—  KEBNiG$c<hes  Syrnjitom  hei  5ül. 

—  Kopfschmerzen  hei   12. 

—  Lnmhalflüssigkeit  hei  430. 

—  hei  Säuglingen  898. 
Meningococcus  intracellularis  852. 
Merizvsmus  460. 
Merkfähigkeit  571. 
Met<»orismus  447,  455. 

M€»thodik    der  Untersuchung   des    Stoff- 
wechsels 857. 

—  Allgemeines  357. 

—  Ausnutzungsversuche  358. 

—  Gasstoff Wechsel  360. 

—  Saminebi  von  Harn  und  Kot  358. 

—  Stickstoffumsatz  359. 

—  Zusammensetzung  der  Kost  357. 
METHsche  M(»thode  48*2. 
Micrococcus  catarrhalis  fc!5-?. 

—  melitensis  852. 

—  tet  ragen  US  852. 
Migräne  13. 
Mikroskop  818  ff. 
Mikrosporon  furfur  855. 
Mikroyporon  minutissimum  856. 
Milchnfthrschaden  heim  Säugling  888. 
Milchsäure  im  Harn  305. 

—  im  Mageninhalt  478,  479. 
Milchsäurei)azillen  489.  855. 
Milchzucker  im  Harn  298. 
Miliaria  866. 

—  crystallina  hei  Typhus  49. 
Miliartuherkulose  64. 

Milz.  Anatomie  der  546. 

—  Amvloidmilz  550. 

--  hei  Hlutkrankheiten  400. 
--  Erkrankungen  der  550  ff. 

—  Infarkt«»  der  550. 

--  Physiologie  der  546. 

—  Ruptur  der  550. 

—  Untersuchung  der  546  ff. 

—  VergröIlcTung  der  548. 
Milzhrandhazillus  846. 
Milzschwellung  hei  Typhus  46. 
Milztumon»n  hei  Säuglingen  892. 
M  ineralstoffwechsel  550. 
Mithewegungen  619. 
Mitralinsuffizienz  165. 
MitraUitenose  165.  166. 

—  Veränderung    des    I.    Tones    an    der 
Spitze  hei  HU. 

Mittelhirn.  Herderkrankungen  des  704. 

Mittelnu'erfieher  70. 

Moellek  -  BARLOWsche     Krankheit, 

Röntgenuntersuchung  der  812. 
Mongolismus  901. 
Monoplegie  577. 
Monosaccharide  346. 
MoOKEsche  Prohe  auf  Zucker  290. 
Morhilli  40. 


I 


Morhus  Basedowii  369. 

MoRiTZsche  Perkussion  149. 

Morphiumnachweis  im  Erhrochenen  494. 

MORVANsche  Krankheit  683. 

Motilität  Untersuchung  auf  572. 

Motorische  Balinen  im  Rückenmark  711. 

Motorische  Leitungshahn,  Herdläsion  der 
680. 

Motorische  Nerven,  elektrische  Erregbar- 
keit der  623  ff. 

— ,  mechanische  Erregbarkeit  der  622. 

Motorische  Zentren  im  Gehirn  687. 

Mucor  corymbifer  856- 

MÜLLER  -  SciiLECHTsche  Plattenmethode 
auf  Trypsin  544. 

Multiple  Sklerose  729. 

Mundkranklieiten  437  ff. 

—  Angina  Ludovici  437. 

—  Leukoplakie  438. 

—  Noma  437. 

—  Parotitis  438. 

—  Soor  438. 

—  Stomatitis  aphthosa  438. 

—  -  —  catarrhalis  437. 

—  —  phlegmonosa  437. 

—  —  punilenta  437. 

—  —  ulcerosa  437. 
Murexid  probe  276. 
Muskeln,  Atrophie  der  595. 

—  Innervation  u.  Funktion d.  Augen-  581. 
-    elektrische   Untersuchung   der   623  ff. 

—  ErnälirungKzustand  der  594. 

—  Innenation  und  Funktion  der  Ge- 
sicht«- und  Kau-  581. 

-  Innenation  und  Funktion  der  Hüft- 
gelenks-  584. 

—  Hypertrophie  598. 

—  Innenation  und  Funktion  der  Knie- 
gelenk-, Fußgelenk-,  Zehen-  585. 

—  Innervation  und  Funktion  der  Koj)f-, 
Hals-,  Rumpf-  582. 

—  mechanische  Erregbarkeit  der  623. 

—  Innervation  und  Funktion  der  Scliul- 
tergürtel-.  Arm-,  Hand-  583. 

—  Untersuchungsschemata  581  ff. 
Muskelatrophie,   progressive  spinale  715. 
Muskelkontraktionsgefühl  653. 
Muskelkontraktionsgeräusche  616. 
Muskelkontraktur  591  ff. 
Muskeltonus  587. 

Muzin  im  Harn  285. 

Myalgie  9. 

Myasthenie  586. 

Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  644. 

Myastlienische  Reaktion  (k4. 

Myatonia  59(K 

Myelintrojifen  im  Sputum   111. 

Myeloblasten  394. 

Myelozyten  394. 

Mvokymie  6H). 

Myotonia  congenita  590, 

Myotonische  Reaktion  623,  643. 

Myxödem  369. 

—  im  Säuglingsalter  901. 

-  Steigerung   des    Leitungswiderstiindes 
635.  . 


Lehrbuch  der  klinischen  Dismmostik. 
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Register. 


N. 

Nabelbruch  869. 

Nachweis  der  Milchsäure  im  Magen  478. 

NahningBmittel,  Gehalt  an  Chlonden  373. 

—  Gehalt  an  Purinen  372. 

—  Zusammensetzung     der     wichtigsten 
370  ff. 

—  animalische  370. 

—  vegetabilische  370. 

—  zubereitete  371. 
Nächtliche  Knochenschmerzen  II. 

—  Kopfschmerzen  11. 
Nährboden,  bakteriologische  828  ff. 

—  spezielle  zum  Nachweis  der  Typhus- 
bazillen 832. 

Naphthoresorzinprobe   von   B.   Tollens 

301. 
Nasenhöhle,  Untersuchung  der  81  ff. 
Natrium,    qualitativer  und   quantitativer 

Nachweis  von  Harn  2G9. 
Nebenhöhlen,  Untersuchung  der  81  ff. 
Nebennierenerkrankungen  bei  Säuglingen 

892. 
NEGRische  Körperchen  bei  Lyssa  857. 
Nematoden  522. 
Nephritis  328  ff. 

—  akute  328. 

—  chronisch -parenchymatöse  328. 

—  des  Säuglingsalters  891. 

—  interstitielle  329. 

—  Blutdruck  bei  190. 

—  Puls  bei  174,  177. 
Nephritische  Ödeme  28. 
Nephrolithinsis,  Röntgenuntersuchung  der 

803. 
Ner\en  des  Kehlkopfs  73. 
Nervenerkrankungen  551  ff. 

—  Anamnese  der  553. 

—  Ataxie  bei  602  ff . 

—  Bewußtseinsstörungen  bei  565  ff. 

—  Diagnostik,  allgemeine  der  551  ff. 

—  — ,  spezielle  der  685  ff. 

—  Familiengeschichte  bei  555. 

—  Gedächtnis  bei  571. 

—  Gehstörungen  bei  599  ff. 

—  (jemütsst^ining  bei  569. 

—  Herdläsion   der   Capsula  intenia   bei 
693. 

—  —  des  Centrum  semiovale  690. 

—  —  der  motorischen  Leitungsbahn  bei 
61K). 

—  —    der   sensiblen    Leitungsbahn    bei 
692. 

—  Intelligonzstöning  bei  569. 

—  Krämpfe  bei  60(5  ff. 

—  Kontrakturen  bei  691  ff. 

—  Linnbalflüssigkeit  bei  430. 

—  Merkfilhigkeit  bei  571  ff. 

—  Motilitätsstörungen  bei  572. 

—  Motorische  Reizorscheinungen  bei  606. 

—  Muskelatrophie  bei  595. 

—  Muskelhypertrophie  bei  598. 

—  Muskeltonus  bei  587. 

—  Nervenschmerzen  bei  10. 

—  Röntgenbefunde  bei  814. 


'   Nervenerkrankungen,  seelisches  Veriialten 

I         bei  563  ff. 

I   —  Syphilitische  Infektion  bei  555. 

'   —  Tremor  bei  612  ff. 

'  —  Untersuchung  der  aktiven  Bewegungen 

bei  581. 
!   Nervenerkrankungen  bei  Säuglingen  895. 
Nerven,    periphere    Erkrankungen    der 

732. 

—  N.  abducens  735. 

—  N.  arcessorius  738. 

—  N.  acusticus  736. 

—  Nn.  coccygei  744. 

—  N.  facialis  737. 

—  \.  glossopharyngeus  737. 

—  N,  hypoglossus  739. 

—  N.  oculomotorius  732. 

—  N.  Olfaktorius  732. 

—  N.  opticus  732. 

—  N.  sympathicus  447. 

—  Nn.  thorakales  Schema  741  ff. 

—  N.  trigeminus  734. 

—  N.  trochlearis  734. 

—  N.  vagiis  737. 

—  Plexus  brachialis  740. 

—  Plexus  cervicalis  739. 

—  Plexus  lumbalis  741. 

—  Plexus  sacralis.  744. 
Netzhaut,  Veränderungen  der  756. 
Neuralgie  659. 
Neuralgischer,  intermittierender  Sdimerz 

11 
Neurasthenie  729. 

—  Herabsetzung  des  Leitungswiderstan- 
des bei  635. 

Neuritis  optica  765. 
Neurosen  des  Magens  498. 
Neurotonische  Reaktion  644. 
Neutrophile  Leukozyten,  Verminderung 

der  46. 
Niere,  Pal])ation  der  245. 

—  Perkussion  der  246. 

—  Topographie  der  245. 

—  Untersuchung  der  244. 

—  —  mittels  der  Phloridzinmethode  262. 
Nierenentzündung  329  ff. 
Nierenerkrankungen  328  ff. 

—  Diagnostik  funktionelle  der  259. 

—  Farbstoffausscheidung  bei  262. 

—  Röntgenuntersuchung  der  803. 

—  spez.  Symptomatologie  der  328  ff. 

—  Übersicht  der  wichtigsten  332. 
Nierengeschwülste  331. 
Niereninfarkt,  hämorrhagischer  330. 
Nierensteine,    Röntgenuntersuchung    auf 

803. 
Nieren  tuberkulöse  331. 
Nierentumoren  331. 
Niesreflex  666. 
Nitrolbenzol Vergiftung  492. 
Noma  437. 
Nonnengeräusch  172. 
Normalelektrode  von  Erb  628. 
Nukleinstoffwechsel  344,  360. 
NYLANDERsche  Probe  auf  Zucker  290. 
Nystagmus  615. 
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Oberkief erhöhten.  Erkrankung  der  82. 
Obekmeyere  Reagens   auf  ladikan  27i). 
Ödeme  27. 
OflophagiiB.  Bild  des  bei  ösopbagotikopie 

44:-i. 

—  -bild  444. 

—  Dilatation  de»  445  ff. 

—  Geschwüre  des  446. 

—  KardiuBjHianius  de»  446. 

—  Karainotn  des  446. 

—  KrHTikheiten  de^  44riff. 
^  ÖBopb Ileitis  doB  445. 

—  ÖHopliuguskopie  des  443- 

—  I'uIrionBdivertikel  des  i42. 

—  Ron  Igen  unlereuohung  des  804. 

—  Soiidenunterniichung  de»  440f(, 

—  Untersuchung  des  43S. 
Ohnmacht  7B7. 

Ohren  Bauxcii  662 

OkulainDtoriufiiahuiung  733. 

Oligämip  400. 

Oligakurie  6T6. 

Oligochrtimamie  400. 

Oligoaylhftiiiie  3S1.  40Ö. 

Olli VEB-  C A  Bn A  REi.l.isch  es    Symptom 

241. 
Ophthal moplegie  578. 
Ophthiilmoplegia  interna  733. 
0  Pi'BNHEi  M  acl  1  e-.  UnterschenkelphBn  omen 


—  Bestimmung    des  opsonitichen   Index 
412. 

Oruanisclie  Sfturen  im  Hagen,  Nnchweis 

v..n  478. 
■Ortlmdiagraph  701. 
Orthudiagrnphie  7HT,  790. 
OrthoperhusHiun  149. 
Orthopnoe  19. 
Orthorönigenographie  795. 
Orthozystiiikop  249. 
Ortssinn  647,  U54. 
Orzinprolie  nach  Bial  299. 
Osniiitisclier  Druck  des  Blutes  378. 
OsteuchondritiH  813. 

—  syphiliticn  flOl. 
Ovarialzysten,  Inhalt  von  425. 
OxiilsSure  im  Harn  273. 
Oxtthirie  36!l. 

Oitybiit.t('rs.li.r(^.  ß  im  Harn  302. 
Oxydiuiereiiktion  der  Leukozyten  368. 
OxyhHmoglobin  im  Spektroskop  384. 
Oxjuren  im  Harn  32ü. 


e  des  543. 


rallaefthcsie  Ü53. 
l'ankrenG.  AnntDJiii 

—  Diabetes  3ü8. 

—  Erkrankungen  des  515  (f. 

—  Karzininn  des  546. 

-  rancrciititis  acuta  545. 

—  —  chninica  545. 

—  Physiologie  des  543. 


PankreiL-i.  IVäfung  der  Funktion  de«  543. 

—  —  CAMircEsäe  Heaktion  545. 

—  —  Meu..ER    ScHRCHTsche     Platt«n- 

methode  544. 

—  —  SAHLIscbe  Glnhoidprobe  545. 

ScmriPTscbe  Kemprohe  544, 

Steine  des  546. 

Zysten  des  546. 

Papille,  Vprilndeniniren  der  754. 
Papillom,  giitartigps  251. 
Paraeslhe^ipn  659. 
Paralexie  699. 
Paralysis  576. 

—  agitans  615. 
Faraphasie  698. 
Faraplegie  577. 
Paratyphus  49. 

Parat  ypbu.'^baziilus  840. 

Paresis  576. 

Parotitis  438. 

Parorwiie  459. 

Paroxysmale  Tachykardie  175. 

Partielle  Entartiingsreaktion  641. 

Psmitsche  Pseudoparalyse  bei  Säuglingen 


900. 


M  670. 


PalellarklonuM 

—  -rotlex  671. 

—  Vorkommen  des  671. 
Pathopjene  Mikniorganismen  S38. 
Pathologische  Hambestand teile  279. 
Pedunculusberde  707. 
PeitHchenwunn  524. 

Peliosis  rlieumnlicA  26. 
Pellagra  70. 

Penicilliiim  glancnm  856. 
Pentosurie  299.  349,  368. 
Pepsin  I)l'^1llnlll1lnf:  de»  481.  482. 

iiuaniitative  des  482,  483. 

Peptone  im  Harn  284. 
Perikard,  Ergösse  des  422  ff. 
Extraperi kardiales  Reiben  169. 

—  FlüssigkeiWHTgiiB  im   154. 

—  perikiirdiiil-v  Hcibeii  169. 
rrsaclicTi  di-s  1Ö9. 

—  Röntgemi  iit.T»u.>hung  des  798. 

—  Synechie  dp«  TAH. 
Perikarditis  234  ff. 
~  exsudativa  234. 

—  Herztöne  bei  236. 

—  BeibegerftHsch  bei  235. 

—  sicca  234. 

—  Verhalten  des  SpitzenstofJes  bei  235. 
Perikard,  Piieumo-   155. 
Perioslreflexe  6e9. 

Peritoneal  flüssigkeit,     BakteriennachireiB 

in  837. 
Peritoneum,  Tuberkulose  des  581. 

—  Untereuchnng  de»  446,  431. 
Peritonitis  acuta  531. 

—  ohronic«  53t 

—  perfurativa  531. 

Peritonitisches  ReibegerSusch  538,  549. 
Perkussion  des  Herzens  143. 

— ■  in  di  Bebe  90. 

—  Lehre,  allgemeine  der  89. 

—  loiiograpliische  93. 
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Perkussion,  WiderstandBgefühl  bei  93. 
Perkussionslmminer  90. 
PerkuBsionKSchal),  qualitative  Änderungen 

97. 
Perniziöse  Anämie  401. 
Peroneuslähmung  745. 
Persistenz  dos  Ductus  Botall i  233. 
Pest  66. 

Pestbazillua  846. 

PETTKNKOFER-VülTscher  Apparat  363. 
Pharyngoskopie  83. 
Pharj'nxerkrankungen,   Kopf  seh  nierz  bei 

14. 
Phenazetinnachweis  im  Erbrochenen  493. 

—  im  Harn  316. 
Phenole  im  Harn  277. 
Phenolphthalein  473. 
Phenylhydrazinprt)be  auf  Zucker  290. 
Phloridzinmethodo  262. 
Phloro^luzin-Vallinprobe  472. 
Phosphate  im  Harn  367. 

—  —  —  quantitativer  Nachweis  der  267. 
Phosphaturie  369. 

Phosphorsäure  im  Harn  266. 
Phosj)horvergiftung  491. 
Physostigm  in  Vergiftung  494. 
Pigmentablagerungen,  abnonne  25. 
PiRQUETsche  Reaktion  63. 
Plantarreflex  667. 
PLAUT-ViNCENTsche  Angina  58. 
Plessimeter  90. 
Pleuraergüsse  422  ff. 

—  chemische  Untersuchung  der  424. 

—  eiterige  424. 

—  Eiweißgehalt  der  423. 

—  Fettgehalt  der  424. 

—  hämorrhagische  424. 

—  jauchige  425. 

—  physikalische  Untersuchung  der  424. 
Pleuraerkrankungen ,    Röntgenuntersuch- 
ung der  782. 

Pleuraflüssigkeit,    Bakteriennachweis   in 

836. 
Pleuritiden  im  Säuglingsalter  874. 
Pleuritis  126  ff. 

—  Differential diagnose  der  127,  128. 

—  exsudativa  126. 

—  extrapericardijica  107. 

—  Exsudat  bei   128. 

—  intralobularis  128. 

—  siccÄ  126. 

—  Stimmfremitus  bei  127. 
Plexuslähmung  im  Säuglingalter  899. 
Pneumaturie  2r)6,  288. 
Pneumokokkus  849. 

Pneumonia  Ciiseosa  125. 

—  crouposa  r)2  ff. 

Abnahme   der  Chloride   im   Harn 

bei  264. 

—  —  Fieberkurve  bei  52. 

—  —  Herzschwäche  bei  52. 

—  —  Komplikationen  bei  52. 

—  —  Krise  bei  52. 

—  -    Leukozytenzahl  bei  52. 

—  —  Örtliche  Symptome  52. 

—  —  Pseudokrise  52. 


Pneumonia  crouposii,   Röntgenunter- 
suchung bei  785. 
— . —  Säuglingsalter  im  873. 

—  —  Stickstoffwechsel  bei  360. 

—  —  Symptonmlogie  116. 

—  katarrhalis,  F'ieberkurve  bei  118. 

—  —  Symptomalogie  118. 
Pneumonie  .52. 
Pneumoperitonitis  531. 
Pneumothorax  128. 

—  Röntgenuntersuchung  des  783  ff. 
Pocken  43. 

Poikilozytose  391. 
Polarisationsappanit  296. 
Poliomyelitis  anterior  acuta  716. 

—  —  —  adultorum  716. 

—  —  chronica  716. 

—  Säliglingsalter  im  899. 

—  anterior  subacuta  716. 
Polkörperchenfärbung  nach  Xkisser  847. 
Polyästhesie  659. 

Polyarthritis  rlieiimatica  58. 

Polychromasie  des  Blutes  .392. 

Polychromatophilie  392. 

Polvcvthaemia  hvpertonica.  Puls  bei  177. 

Polycythämie  391. 

Polyneuritis  endemica  70. 

Polysaccharide  346. 

Polyserositis  880. 

Polyurie,  reflektorische  263. 

Pens  Herderkrankungen  der  707,  708. 

Posthämorrhagische  Anämie  400. 

Postikuslähmung  78. 

lYäsvstolische  CJeräusche  167,  169. 

Präzipitine  409. 

—  Reaktion  409,  411. 
Predigerhand  bei  Pachymeningitis  cervi- 

calis  601. 
Probefrülistück  470. 
Probemalilzeit  470. 
I*roglottiden  518. 

Progressive  perniziöse  Anämie  407. 
l^ostata,  Hypertrophie  der  250. 
Prüfung  der  chemischen  Funktionen  de« 

Magens  472. 
Pseudodiphtheriebaziilus  848. 
Pseudohypertrophie  der  Muskeln  598. 
Pseudoleukämie  403. 
Psychogaivanisches  Reflexphänomen  646. 
Ptosis  733. 
Ptyalismus  681. 
Pulmonalinsuffizienz  226. 
Pulmonal isgeräusche  bei  Phthisikem  171. 
Pulmonalstenose  227. 
Pulmonal  ton,   Akzentuation   des  zweiten 

161. 
Puls,  Celerität  des  176. 

—  CoRRiGANscher  176. 

—  Frequenz  des  174. 

—  graphische  Registrierung  des  181  ff. 

—  (;röße  des  175. 

—  Gröiiendifferenz ,     beiderseitige     des 
176. 

•  —  Lehre  vom  172  ff. 

—  Palpation  des  183. 

—  Rhythmus  des  178. 
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Pul»,  Sixannung  den  177. 

—  Volle  des  177. 
Pulsation  der  Bauchaorta  141. 
Pulsioiisdivertikel  445. 

—  des  Ösopha^s  442. 
Pulskun'C,  normale  182. 

—  Diagnostische  Bedeutung  der  183. 

—  Elastizitätgelövation  der  182. 
Pulsus  altemans  178,  181. 

—  anakroter  184. 

—  bigeminus  178,  180. 

—  celer  176. 

—  dicrotus  183. 

—  dunis  177. 

—  froquens  174^  17i). 

—  inanis  177. 

—  intercidens  178,  180. 

—  intermittens  178,  180. 

—  irregularis  178  ff. 

—  —  perpetuus  181. 

—  —  respiratorius  178. 

—  magnus  175,  176. 

—  mollis   177. 

—  monocroter  184. 

—  ])aradoxus  178. 

—  panus  175,  176. 

—  plenus  177. 

—  pseudo-altenians  180. 

—  quadrigeminus  178. 

—  ranis  174,  175. 

—  regularis  178  ff. 

—  tardus  176. 

—  trigeminus  178. 

—  überdik  roter  184. 

—  unterdikroter  184. 
Punktionsflüssigkeiten  415. 

—  Entnahme  größerer  Mengen  Ton  417. 
Punktionen,  Lehre  von  der  Technik  der 

415. 

—  der  Bauchhöhle  419. 

—  des  Herzbeutels  418. 

—  Lumbal-  419. 

—  de»  Schädels  421. 

—  Spinal-  419. 
Pupillenreaktion  761  ff. 
Purgen,  Nachweis  im  Harn  316. 
Purinbasen  im  Harn  273. 

Purine,    (ichalt   einiger   Nahrungsmittel 

an  372. 
Purinkörper  nn  Harn  273. 
Pyämie  56. 
Pyelitis  330. 
Pyelonephritis  330. 
Pylorospasmus  882. 
Pylorusstenose  882. 
Pyramiden])ahn  688  ff . 
Pyramidonnachweis  im  Harn  316. 
Pyramiden  Vergiftung  494. 

Q. 

Qualitative    Veränderungen     der    elek- 
trischen Erregbarkeit  688. 
Quccksil  bemach  weis  im  Erbrochenen  490. 
Querschnittsläsion  des  Rückenmarkes  719. 

—  Ortsbestimmung    der    (Schema    nach 
Schultze)  720. 


QuErTELET«  RegeMl^. 

Quinckes  angioneurotiscJic^  ödem  29. 

R. 

Rachen-Nasensekret,    Bakteriennachweis 

im  835. 
Rachitis  812,  900. 
Radial islähnnmg  im  Schlaf  741. 
Radialisphänomen  620. 
Radiusreflex  671. 
Rasselgeräusclie  101  ff. 

—  grolJblasigo  102.  106. 

—  kleinblasige  106. 

—  mittelblasige  106. 
RAYNAUDsche  Krankheit  22,  682. 
Reflexepilepsio,  spinale  615. 

Reflexe,    Untersuchung    und    Zustande- 
kommen der  663  fi. 
Blasen-Mastdarmreflexe  673. 
Genitalreflexe  673. 
Hautreflexe  667. 
Schleimhautreflexe  666. 
Sehnenreflexe  669  ff. 

REGNAüLT-REiSETscher  Apparat  für  Gas- 
stoffwechsel 364. 

Reibegeräusche,  pleuritische  102, 104, 107. 

REiCHMANNsche  Krankheit  478. 

Reitbalinbewegungen  621. 

Reizerschoinungen.  motorische  606. 

—  sensible  658. 
Rektoromanoskopie  507. 
Rekurrenslähmung  78. 
Rekurrensspirille  854. 
Rekurrensspirochäte  854. 
Relative  Ilorzdämpfung  146. 
Ren  mobilis  331. 
Residualharn  676. 

Respirationsa])parat,  Diagnostik  der  Krank- 
heiten des  86. 

Respirationsorgane,     Erkrankungen     der 

im  Säuglingsalter  872. 
Retroflexio  UÖ. 
Retropharyngealabszeß     bei     Säuglingen 

880. 
Rheum,  Nachweis  im  Harn  316. 
Rheumatische  Kopfschmerzen  14. 
Rhinosko])ia,   anterior  und  posterior  82, 

83. 
Rhythmus  des  Pulses  178. 
Rindenopilepsie  689. 
RiNXEscher  Versuch  661. 
Risus  sardonicus  21,  55. 
RiVA-Roccis  Sphygmomanometer  188. 
RoMBEUGsches  Symptom  605. 
Röntjrena])j)arat  767. 
Röntirenröhre  769. 
Röntgenuntersuchung  767. 

—  bei  Bronchialerkrankungen  777. 

—  des  Herzens  787  ff. 

—  —  normalen  Herzens  787. 

—  —  pathologischen  Herzens  795. 

—  der  Lungen  777. 

—  der  Lungentuberkulose  779. 

—  des  Mediastinum  777. 

—  der  oberen  Luftwege  776. 
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Rotster. 


Röntgenuntenichung,  der  Pleura  777. 

—  der  Respirationsorgane  772  ff. 
Röntgenuntersuchung;     Schutzmaßregeln 

'772. 

—  allgemeine  Technik  der  767. 

—  spezielle  Technik  der  770. 
Rose  53. 

Roseolen  bei  Paratyphus  50. 

—  bei  Typhus  abdominalis  46. 

—  bei  Typhus  exanthematicus  45. 
Rostellum  518. 

Röteln  42. 
Rotzbazillus  846. 
Rubeolae  846. 

Rückenmark,  Anatomie  und  Physiologie 
des  711. 

—  motorische  Bahnen  711. 

—  Reflexbahnen  für  Blasen-  und  Mast- 
darmfunktion 718. 

—  sensible  Bahnen  712. 
Rückenmarkserkrankungen.  Diagnose  der 

711. 

—  Akute  Kinderlähmung  716. 

—  Amyotrojihische   Lateralsklerose   716. 

—  FRiEDREiCHsche  Krankheit  712. 

—  Gliosis  Spinalis  721. 

—  Hereditäre. Ataxie  716. 

—  Kombinierte  Strangerkrankung  718. 

—  Medulla  oblongata,  Querschnittsläsion 
der  717. 

—  Multiple  Sklerose  729. 

—  Muskelatrophie,    progressive,    spinale 
715. 

—  Poliomyelitis  ant.  acuta  716. 

—  — adultorum  716. 

—  —  —  chronic.  716. 

—  Pyramidenseiten-   und  Vorderstrang- 
erkrankungen 714. 

—  Querschnittserkrankungen  719. 

—  Spastische  Spinalparalyse  715. 

—  Syringomyelie  726. 

—  Tabes  dorsalis  717. 

—  Vorderhörner,  Läsion  der  715. 
Rückenschmerzen  14. 

Rückfall fieber  69. 
Ruhr  54. 
Rundwürmer  522. 

S. 

Sacrodynie  15. 

SAHLische  Desmoidmethodo  484. 

—  (ilutoidprobe  auf  Trypsin  545. 
Sakkadiertes  Atmen  123. 
Salizylsilurenachweis  im  Erbrochenen  493. 

—  im  Harn  316. 
Salpetersjiurer  Hanistoff  270. 
Salzsiluro  d<»s  Mageninhaltes  473. 
Samenflüssigkoit  335. 
Santonin,  Nachweis  im  Harn  316. 
Sargdeckelkristalle  268. 
Sarzina  ventriculi  489,  855. 
Säuglingsalter,  Krankheiten  des  859. 

—  Blut  893  ff. 

—  Erhebung  der  Anamnese  bei  859  ff. 

—  Erytliema  multiforme  866. 


Säuglingsalter.  Exsudative  Diathese  864. 

—  Kephalhämatom  864. 

—  Leber  893  ff. 

—  Nabelerkrankungen  868. 

—  Krankheiten  des  Nervensystems  895. 

—  Respirationsorgan -Erkrankungen  870. 
~  Skrofulöse  864. 

—  Urogenitalsystem  889  ff. 

—  Verdauungs- und  Unterleibsorgane 877. 

—  Zirkulationsorgane  875. 
Säuglingsstuhl  882  ff. 
Saugödem  des  Säuglings  877. 
Säurennachweis     bei     Vergiftungen     im 

Mageninhalt  und  Erbrodienen  490. 
Scandierende  Sprache  696. 
Scarlatina  42. 

Schädel,  Punktion  des  421. 
Scharlach  42. 
ScHiFFsche  Wellen  623. 
Schimmelpilze  855. 
Schlaf,  natürlicher  565. 
Schlaftrunkenheit  565. 
Schlafkrankheit  69. 

—  Erreger  der  857. 
Schlaffe  Lähmung  580. 
Schleimhautreflexe,  Prüfung  der  666. 
Schleimzylinder  324. 
Schluckreflex  666. 

Schmerzen  9. 

—  Irradiation  der  659. 

—  im  Rücken  und  Kreuz  14. 

—  spontane  659. 

—  bei  Zirkulationsstörungen  der  Leber  1 6. 
Schmerzempfindung  647,  651. 
Schmerzlokalisationen,   irreführende   16. 
ScHMiDTsche    I*robe     auf    Trypsin     im 

Harn  544. 
Schnupfen,  Kopfschmerz  bei  13. 
Schüttelfrost  37. 
Schutzkräfte  des  Blutes,   antibakterielle 

408. 
Schwangerschaftsniere  330. 
Schwarzwasserfieber  68. 
Schwefelsäure  im  Harn  265. 
Schwefel wasserstoffgärung  im  Magen  481. 
Schweißausbruch  37. 

Schwellen  Wertsperkussion  des  Herzen8l49. 
Schwielen- Kopfschmerzen  14. 
Schwindelerscheinungen  660. 
Sclerema  adiposum  868. 

—  oedematosum  868. 
Seekrankheit  661. 
Seelenblindheit  703. 

Seelisches  Verhalten  bei  Nervenkrank- 
heiten 563. 

Segmentdiagnose  der  Rückenmarkserkran  - 
kungen  722. 

Segment  Innervation  der  Muskulatur^ 
Schema  der  nach  Edinger  722. 

Sehzentrum,  Läsion  des  703. 

Sehnenreflexe  669  ff. 

Sehstörung  749  ff. 

Sekretorische  Funktion,  Prüfung  der  681. 

Sensibilitüt,  Untersuchung  der  644  ff. 

—  Berühningsempfindung  649  ff. 

—  Empfindung  tiefer  Teile  652. 
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Setiaibilitäl,  OrtHniiiii  054. 

—  Sclinierzeiuiifmdiinß  l)5J. 
--  Tnsbiinji   654. 

—  WftnneempfiinliinK  föl. 
Sensible  Buhnen  im  llilckenmark  712. 

--  Lei  wiiKslHilinen  fill2.  | 

—  Nerven,  mt-cliatiiöfiip  und  elektrischo   r 
Erreglrarkeil  65'i. 

—  —  clekiriitclie  PrflfiiiiK  ilcr  fiS"-  I 

—  IteizerfchcintinKcn.  (i."),H  ff.  | 

Viirftsthooicn  U5i).  j 

sjKiiitanp  Snlimemen  059.  ; 

SepHiK  '>(i.  . 

SwoAiagniiaük  -iD.'jff.  I 

Serunialbumin  im  ll<^n>  2m.  \ 

SemniftloUll  in  im   llnni  2M().  { 

SisloliihiHsiH  r)4'i. 

Snbenetottern  (H)ii.  | 

Sinneiinerven    UiitcrHiicIiuuK  der  lilil  ff. 
-  Gehör  (jlil. 

Oeriirli  tllW.  ' 

—  (iewhmiii-k  Iiil2. 

SiniiHthnmihosi-   im  SitiiRliiitiHHltor  89ä.     ' 
Situs  viM-i'nim  invt-rsuH  1!<9.  '. 

RkB|iuiii-lii]nii-]iilri^l<-x  ti70. 
Skelct,  ^'l!^ilnll<'^lIt1|[<■]l  di-H.  Iipi  Nervcn- 

kmiikhi-iti-n  'M. 
Sklcnideniiic  i;s4. 

—  Stcip'runK  lii's   i.pitiiTiKKwidorHtandes 

iH-i  t>:tri. 

Kklcriüleiii  Si». 

SkriluK  5ia 

Rkroliiin-fl<>x  (ilH 

SknifiliiiM'  SIM. 

SmeKm:diHüiil<-iL  H4A. 

S<Hui)ali-iix  .'iliS. 

Soor  4:ts. 

--  <lcr  Muncl^rhleiiiihHut  4:tr). 

'-  hei  SJhifrlintri'n  S7K 

8ndlir<>nii<-n  4().'i. 

Soarpilü  S.Vi. 

S»|ior  SliT. 

ainsroi'u  tHM). 

SimKiuopiiiliiM'li'kiriMlii'  l'rfifiinft  bei  607. 

8|Hi!iiu(i])]iilir  l)oi  SiLii);liii|;i-n  8115. 

RptWIlMIH    IIDItUIIK   tW7. 

Spntitisi-iie  blhniung  57S. 

—  Spina l|iiinii.VM)  715. 
H)>exifiM')H->  (ii'nrirhl  di-s  DIiiteH  377. 

ae>  lliirns  257.  -JÄH. 

8|iDirliH.  Lehn-  vom  4:{li. 
SiiniKcHihr.'.  rnK'rsnchiiHK  dur  4;-(8. 
S)iektraliiifi>ln  :iM. 
Si..>k(riilii.sk'.].i.>  .!.■»  lihitex  :W4. 


Siibj-Kiiiiiii 
111 V 


l.irr)  li 


III   II ur 


ri-T). 


,  Hw 


-Ii..(ri 


S|iliyi[mii 
S|>lij|{in<i|n»iib  iiiu'h  .lAyi-KT  181. 
8|>lifiniifcrii|i)ii<-  ISI  ff. 
8|>lijgniiikardii^n^pli  mu-h  Jaijuet   182, 
Spina  bifiiln  h.<M. 

Spiiiait-  iii>fii'\c'iiii<-psi.-  n\r,. 

S)iinalpuiiktii>n  Am. 


Rpiroi'liauta  OlM>rmeieri  tt54, 

—  -  diiluni  S55, 

—  ]ml1idii  S.'i3. 
S]HiiidylitiK  tulifn^uluiw  .'i(KJ. 
S]Kin>iiförbuii);  S',>9. 
Sprai-hstitrunfc  fMti. 

-  nnnrtlirisriii-  (195. 
~  a]>linHitu-hp  006. 

—  wniuiriiu*he  6B8. 

—  Si-Iieiim  der  ünterHui-huiif;  auf  696. 
Sputum  1U7. 

—  Baktcririinai-hwfiK  824. 

—  BlulRcha     dea    Oti. 
Oorj'"™  " 


lln. 


i'ililTPf 


Ei-hiiinkukki'iJ 

—  Kitcriii-hnlt  des   HjH. 

—  Riwi'iUm'Iinlt  des  KR). 

—  ElwliH-Itu  l'iisern  im   I  l:t. 

—  '  Plntnnlime  dt«,  zur  link lerio logisdien 

irnti>rKii['bim){  824. 

—  Fariie  Ai'*  W). 

—  FibritiKiTitmsi'l  im  lOll. 

—  Uenirli  des     M 

'  -     leri!fehlen!elU>i    im  III. 

—  Nnrmides  Itild  dm   111. 
IVm<'')<^<'ll''n  im   II 1. 

—  .SHildmioOmlt  de»  l()S. 
In>i   Hnini'bii'klniie   115. 

—  iH'i  liilniurrliagisehi<m  Infnrkt  120. 

—  Kri>talle  im   112.   UU. 

—  I«'i      ringen irangraii  US. 

—  Ik-i  IMieiimtmiii  rniiiiiHB   1 17. 

.     rntnrrlinlitf  1  IS. 

Tiil).'rkiil<>se  125. 

Stärke  :w>. 

StaidiyliikiikkpH  MöO. 

Sin Ins  prne>ens  2. 

StnLus  ihvmien-lvmphntii'un  ST5. 

Stuhls  lypIiKMiN  48. 

Stfluiinpilelicr  541. 

Staiiuii^nii'ri'  .i'JS. 

StHuiinKsndi-ni  2H, 

SlRntorHiiie  'ttH. 

Sieniise   ir>:i. 

.-  des  Isthniiis  der  Aortn  23:^. 

Sten'iiKiiiisiJM'her  Sinn  (147. 

Slicksi.'.ffj.'l''i''l'Ke»iclit  :!42. 
Slimiiii'.  .\iiHknllAliKii  der  101. 
Siimnilmnd  7li. 

—  l.ftliMninj,Tii  7I>,  78. 

—  .SyphiÜK  TT. 

—  'riilierkiilow  TT. 

—  Tumoren  78. 
Sti tum  lil düng  73. 

—  Slftnii^  der  7^! 
:8ünunrreniitu    88. 

I^timmfilTniing  bei  Vu^islflbmung  73T. 
SlirnliOlilenkHlnrrli,  KiipfKebmer?  bei   l;!. 
Stoff* iiJiiu'l,  (.'exninler  ;iiü. 

—  DiiigiKislik  der  Krankheiten  des  341  ff. 

—  Kinflu(;d(>r.MuHkelRrheitaaf  den  354. 

—  diT  Fette  -Mit. 

des  KiH'liMilzi's  ;f5t). 
der  .Miiiernlien  J50. 
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Ebstein  und  Schwalbe,  Handbuch  der  praktischen  Medizin,  Bd.  I. 

Nothnagels  Handbuch  der  speziellen   Pathologie  und   Therapie,   Bd. 
und  XVI,  Wien. 


1  9) 


Druckfehlerverzeichnis. 

pag.     84,  Zeile  22  anstatt  Pluritis  lies  Pleuritis. 
„       90,      ,,     36  anstatt  Pessimeter  lies  Plessimeter. 
290,     „      18  anstatt  Bötger  lies  Böttger. 
312,      „      12  anstatt  Tryosin  lies  Tyrosin. 
459,      „     44  anstatt  Aecroptagie  lies  Aerophagie. 
462,      „      18  anstatt  bei  Oi)stipation  lies  bei  Hypersekretion. 

495,  letzte  Zeile  anstatt  geringe  Ausheberung  lies  geringe  MengeUi 

500,  Zeile  27  anstatt  IvERCKSiNGsche  lies  KERKRiNGsche. 
516,      „      11  anstatt  Florescenz  lies  Fluorescenz. 
527,     „     32  anstatt  Psoraspermien  lies  Psorospermiea, 
543,      ,,     25  anstatt  Wirsingianus  lies  Wirsungianus. 
681,      „      12  anstatt  Hyperhydrosis  lies  Hyperhidrosis. 
721.     „      36  anstatt  (582)  lies  (716). 

764,  „     45  anstatt  Rubeoli  lies  Rubeolae. 

765,  ,.     26  anstatt  Filis  mas  lies  Filix  mas. 
773,      ,.      31  anstatt  Lungenfeld  lies  linke  Lungenfeld. 
814.  Fig.  328  soll  heißen:  bei  Paraplegie  beider  Beine. 
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